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Einleitung. 


Einc pat hologisehe Verandcrung ist — wic wir friiher in diesem Journal 
ausgcfiihrt haben — die Rcsultante aller eincn Organismus schiidigenden und 
samtlieher in ihm defensiv und regencrativ wirkcnden Kriiftc cxogcncn und 
endugenen Ursprungs. Soweit sic makroskopisch odcr mikroskopisch erkennbar 
ist, bilclet sic das Objckt der pcithologischen Anatomic. 

Als vor bcinahc eincm Mcnschenalter O. Vogt seine ihm unvcrgcBliehe 
Assistentenzeit bci Max Fiirbringcr beendigt hattc und unter den Auspizicn 
Otto Binswangers sich hirnanatomischen Studien zuwandtc, da war das 
Ziel, welches Otto Binswangcr wic scinem Schuler winkte, die Schaffung 
einer pathologischen Anatomic der Geisteskrankheitcn. 

Dicsc pathologische Anatomic sollte wic die jcdcs andcren Organs naturlich 
zunachst Einblickc in das Wescn und die Gcnese dcr pathologischen Veranderungen 
gewiihren. 

Sic sollte dann aber zu einer pathologisch-anatomischen Klassifikation 
der psychotischen Zustande fiihren, welche dem Arzte gestattet, auf Grund 
von Erfahrungen an einzelnen post mortem untersuchten Fallen in andcren 
iutra vitam 

a) Sitz und Wesen dcs pathologischen Prozesses zu diagnostizieren, 

b) daraufhin einc richtigc Prognose zu stellen und 

c) geeignete therapeutische und prophylaktische MaBnahmen zu trcflen, 
d. h. die pathogenen Faktoren zu bekampfen und die defensiven und 
regenerativen Tendcnzen zu starken. 

Fine solchc Klassifikation sollte aber weiter — und das war auch das End- 
zicl, welches Otto Binswangcr vorschwebte — cine morphologische Grundlagc 
fur einc Pathophysiologic schaffen und so zu einer Erkenntnisquelle der 
niatcriellen Bedingungen unseres normalcn Seelenlebens werden. 
Die Leistungsfahigkeit der pathologischen Anatomic nach dieser Richtung 
hangt aber eng mit ihrer klassifikatorischen zusammen. 

Fiir die Aufdcckung des anatomischen Substrats einer psychotischen Er- 
scheinung geniigt namlich nicht ein cinzelner pathologisch-anatomischer 
Bcfund. Nur da, wo wir in einer gewissen Zahl von Fallen einc konstante 
Beziehung zwischen pathologisch-anatomischen und seelischen Veranderungen 
feststellen, sind wir berechtigt, auf cinen ursachlichen Zusammenhang zwischen 
ihnen zu schliefien. Diese Bedingungen werden iiberall da crfullt, wo auf Grund 
einer Identitat in den pathologisch-anatomischen Befunden und in den Syrn- 
ptomen, der Zcit des Beginns und dem Verlauf der Krankhcit scharf begrenztc 
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Gruppen aufgcstellt werden konnen. Dcshalb sind auch die Erfolge einer Ein- 
teilung der Psychosen auf der Basis einer pathologischen Anatomic von ganz 
grundlegender Bedeutung fur unser letztes Endziel: naturwissenschaftliche Bei- 
trage zur Kausalitat unseres Seelenlebens zu liefern. 

Es hat sieh dann aber selir bald gezeigt, dafi die Schaffung einer patho¬ 
logischen Anatomic der Psychosen einen weiten Unnveg forderte. Es gait an 
erster Stelle, durch Feststellung normal-anatomischcr Verhaltnisse cine 
Basis fiir diesc pathologische Anatomic zu schaffcn. So hat auch C. Vogt, 
die cbenfalls von Anfang an das lebhaftestc Interesse an einer pathologischen 
Anatomic der Gcisteskrankhciten hatte, sich zunachst zusammcn mit O. Vogt 
vide Jahre hindurch normal-anatomischen Untersuchungen gewidmet. 

Diese normal-anatomisehcn Studien fiihrten uns zu einer unerwartet weit- 
gchenden architektonischen Rindenfelderung. Nach Schaffung dersclben konnte 
es als das Gegebene angesehen werden, dafi wir nunmehr mit alien denjenigcn 
Anregungen, welche uns diese Forschung fiir die Klinik gab, uns dem Studium 
grober Herderkrankungen zuwandten, um aus dicsen kausale Beziehungen 
zwischen Hirngeschehen und Bevvufitseinserscheinungen abzulcitcn. Wir sind 
auch ernstlich bemliht gewescn, uns die Moglichkeit fiir ein derartiges Studium 
zu beschaffen. Wir haben diese aber bisher nicht in einer unser wiirdigcn Form 
crreichen konnen. 

Dabei waren wir uns aber stcts bewufit, dafi zwar cine vcrfeinerte Erforschung 
der Symptomatologie grober Herderkrankungen mit nachfolgender Untersuchung 
der Gehirne auf Schnittscrien zu unsercn Lebzciten vielleicht die weitgehcnd- 
sten Einblicke in den kausalen Zusammenhang zwischen Hirnprozcssen und 
Bewufitseinserschcinungen gewahren wiirde. Indessen haben wir schon wieder- 
liolt ausgesprochen, dafi wir vom Zusammenarbeitcn von Individualpsychologie 
und Individualanatomie — wenn auch erst in einer spat ere n Zcitperiode — 
groflere Erfolge erwarten. 

Die groben Herde sind oft zu zahlrcich oder zu ausgedehnt fur cine 
eindeutige causale Schlufifolgerung. Sie beschranken sich meist nicht gcrade 
auf unsere topistischen Einheiten. Aufierdem kommen manche ortlichen Zer- 
stcirungen aufierst sclten vor. Ferner tretcn die Herderkrankungen selir oft 
erst in einem invaliden Gehirn auf. Die dadurch bedingten, spater noch zu cr- 
wahnenden Dislokationserscheinungen erschweren dann sicherc pathophysio- 
logische Schlufifolgerungen. Endlich aber handelt es sich vielfach um Kranke, 
welche entweder an sich oder infolge einer gleichzeitigen diffuscn Iiirnschadigung 
kcine pnizise Auskunft mehr fiber ihre Seelenstorungen geben konnen. 

Diese Momentc haben uns immer wieder dazu gedrangt, cine gemeinsamc 
Forschung von Individualpsychologie und Individualanatomie an- 
zustreben. 

Gleichzeitig haben wir aber nicht einen Moment den Gedanken aufgegeben, 
aus einem als konstant nachgewicsencn Vorkommcn gcwisser pathologisch- 
anatomischer I Iirnverandcrungen bei bestimmten psychotischen Zustandcn 
unser Wissen von den kausalen Beziehungen zwischen Hirngeschehen und 
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BewuBtseinserscheinungen za erganzen. In unseren normal-anatomischen Untcr- 
suchungen habcn wir dcshalb auch daucrnd die Schaffung einer normalana- 
tomischcn Basis fur die Erkcnnung feinerer GroBhimveriinderungen ini Augc 
behalten. 

Aber wir haben des weiteren bald eingesehen, daB die pathoiogiscli¬ 
ana tom isehe Erforschung cinfacher gebauter nervoser Zentren — als es 
die GroBhirnrinde ist — uns wichtige Fingerzeigc fur die richtigen Wcgc zu cincr 
pathologischen Anatomic und einer auf ihr beruhenden Klassifikation psycho- 
tischcr Zustande gewahren wiirde. So hat sich denn sclion vor langcr als eincm 
Dezennium C. Vogt dem Studium der Erkrankungen des striaren Systems 
zugewandt. 

Dicjenigen Ergebnisse dieses Studiums, welche uns sclion heute oder spater 
einmal unserer Ansicht naeh solche Fingerzeige zu gewahren vermogen, bilden 
den Gegenstand des ersten Toils der folgenden Ausfiihrungen. Dabci ist der 
Versuch . gemacht worden, ihre betreffende Bedeutung durch andere, aufierhalb 
der feinen pathologischen Vcranderungen der GroBhirnrinde gelegene Fest- 
stellungen zu stiitzen. 

Die Bcschaftigung mit der normalen Architcktonik der Hirnrinde hat uns 
— wie schon erwahnt — zu einer Zerlcgung derselben in ungefahr 200 neben- 
einander gelegene, die ganze Rindcndicke umfassende Rindcnfeldcr (Areae 
architectonicae) und weiterhin zur Untcrscheidung von clurchschnittlich io Rinden- 
schichten (Laminae architectonicae) innerhalb diescr Felder gefuhrt, wobei die 
Schichtcnzahl in dem groBten Teil der Hirnrinde, den wir als Isocortex euradiatus 
umgrenzen, sich als cine weitergehende Differcnzicrung von sieben cmbryonalen 
Grundschichten erwiesen hat. Die Erkrankungen des Striatum und Pallidum 
f (ihr ten uns aber andererseits zur Aufstellung dcs Begriffs des N cur on ensy stems. 
Damit erweiterte sich aber die bisherige Lokalisationslehrc mit ihrer Abgrenzung 
raumlicher Bezirke zu einer neuen Wisscnschaft. Denn in dem Neuronensystem 
trat uns cine systematische Einheit entgegen, welche nicht iiberall topisch scharf 
isoliert werden kann. Diesc neue Wisscnschaft, welche also in dem Moment 
des ortlichen Zusammenliegens kcinc conditio sine qua non erbliekt, bezcichncn 
wir als Topistik. Die Elemente, in welche diesc Topistik das Nervensystem 
gliedert, benennen wir demcntsprechend als topistische Einheiten , mogen sie 
nun topographischer oder systematischer Natur sein. Der Versuch einer Klarung 
der klinischen Symptome der Erkrankungen des Striatum und dcs Pallidum 
hat uns ferner dazu veranlafit, tiefer in das gegenseitige funktionelle 
Abhangigkeitsverhaltnis dcr verschiedenen topistischen Einheiten 
einzudringen. Auf cliese verschiedenen Tatsachen werden wir im I. Kapitel 
unseres ersten Teiles naher eingehen. 

Bei dem Studium dcr Erkrankungen des Striatum sahen wir, wie dieses 
unter alien nervosen Grisea nach gewissen, das gesamteNervensystem treffenden 
Schadigungen allein oder wenigstens an erster Stelle erkranken und wie 
es auf differente Noxen ungleich reagieren kann. Dasselbe gilt fiir das Pallidum. 
So entstand fur uns allmahlich der Begriff der Pathoklise als der Eigentiimlich- 
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keit dcr cinzclncn topistischen Einheit, auf spczi fisc lie Schadigungen besonders 
leicht mit bestimmten pathologischcn Veranderungcn zu antworten (spezielle 
Palhoklise) oder iiberhaupt leichtcr als anclere topistische Einhciten dcs Nervcn- 
syst,cms zu erkranken (gcnerelle Palhoklise). Wir werden auf diese Tatsachen 
im 2. Kapitel zuruckkommcn und dabci den Begriff dor gcncrellen Pathoklise 
noch weiter gliedern. 

Den Befunden am Striatum und Pallidum werden wir in einem zweiten 
Abschnitt dieses Kapitels die Schilderung pathoklincr Erscheinungen anderer 
Einheiten des Nervensystenis aufierhalb der GroBhirnrinde folgen lassen. 

Dann werden wir noch auf einen andcren Punkt eingchen. Die Erkrankungen 
des Striatum und des Pallidum hatten tcilweisc bis zu unseren Arbeiten als 
funktionelle Erkrankungen gegolten. Jetzt fanden wir, daG ihnen ausnailmslos 
nieht nur Veranderungcn feinster Art, sondern schon solehc zugrunde lagen, 
welchc das relativ grobe Bild dcr Architektonik betrafen. So entstand fiir uns 
die Pathoarchitektonik als besondcrcr Zweig dcr pathologischcn Anatomic. Wir 
wollen ihr Wesen und ihre klinisehe Bedeutung eingehender im 3. Kapitel crcirtern. 

Im zweiten Toil werden wir uns dann den feincren pathologischcn Ver- 
anderungen der GroBhirnrinde zuwenden. Wir werden zuniichst unsere tat- 
sachliehen Befunde unter spcziellcr Wiirdigung ihrer theorctischenBedeutung 
mitteilen. Darauf werden wir in einem 2. Kapitel unter Heranziehung dieser 
Befunde auf das Wesen der Pathoklisen eingchen. 

J11 Schlufibetrachtungen crortern wir dann die Aussichten cincr patho- 
logisch-anato mi sc lie n Klassif ikat ion der G eist eskra nkheiten auf Cirund 
der im I. Kapitel des II. Teils gegebenen Tatsachen, nachdem wir zuvor die 
nachstliegende Forderung der pathologischcn Anatomic der Gcisteskrankhciten 
behandelt haben. 

Bei der Behandlung dcr bei den ganzen Ausfuhrungen im Mittelpunkte 
unseres Interesses stehenden Beziehungen zwischen Gehirnveranderungen und 
Geistesstorungcn wird der individucllc Standpunkt des Autors zuin Jveib* 
Seele-Problem immer zum Ausdruek kommen. Aus diesem Grunde mochten 
wir in einer Zeit, wo die Ansichten dariiber weit mehr auseinandergehen als vor 
einem Menschenalter, unseren Standpunkt in Vorbemerkungen noch etwas 
eingehender charakterisieren, als wir es schon wiederholt in diesem Journal, 
zuletzt in unseren ,,Allgemeinere Ergebnisse unsercr IIirnforschung“ (Bd. 25, 
S. 284 f.), getan haben. 

Die Ausfuhrungen selbst bilden cine erweiterte Darstellung von Vortriigen, 
welchc w ir im I Ierbst des vorigen Jahres in Stockholm und Upsala gehalten haben. 
Einen 'J'eil der Idecngiingc haben wir in einem Aufsatz ,,Pathoarchitektonik 
und psyehotische Erkrankungen* 4 bereits gestreift. Der im Februar fertig- 
gestelltc Artikel ist fiir cine Ramon y Cajal zum 70. Geburtstag gewidmete 
Festschrift bestimmt, aber bisher noch nieht erschienen. Die folgcnde Darstellung 
setzt bei dem Loser cin Bekanntsein mit den ,,AUgemcincre Ergebnisse unserer 
1 lirnforschung 44 voraus. Dagcgen resiimieren wir in ihrem Yerlauf kurz die 
Resultate unsercr Erforschung der Erkrankungen des striaren Systems, da unsere 
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1 Iauptveroffentlichung iiber dieses Thema bald vergriffcn und auch wegen 
ihres hohen Preises nicht jedem Leser zuganglich ist. 

Es ist uns cndlich noeh ein speziellcs Bcdiirfnis, am Schlufi der Einleitung 
mit besondercr Dankbarkeit ciniger Kollegen zu gedenken, welche uns in libera 1- 
ster Weisc mit Praparatcn gcrade solcher Gruppen von Erkrankungen versehen 
haben, wclchc wir selbst bis dabin noch nicht in den Bereich unserer Sammlung 
hineinbezogen hatten. Nur durch diese weitherzigc Unterstiitzung ist es uns 
iiberhaupt moglich, die folgenden Ausfiihrungen zum AbsehluB zu bringen. 
Zunachst dankcn wir Crcutzfeldt-Kiel dafiir, dab er uns Praparate von scinein 
Fall E. zur beliebigen Benutzung iiberlassen hat. \\ ir sind dem Kieler Kollegen 
uni so dankbarer, als wir in seinen Veroffentlichungen iiber dicsen Fall den Beginn 
einer neuen A era fur die pathologisch-anatomisehe Erforschung gewisser Gruppen 
von Psychosen erblicken. Sodann haben wir Jakob-Hamburg und seinen 
Mitarbeitern Josephy und Kirschbaum fur cine ebenso liberale Uberlassung 
von Praparatcn zu dankcn, die fur uns um so wertvoller waren, als Jakob und 
seine Mitarbeiter zweifellos diejenigen Forscher sind, welche sieh in den letzten 
Jahren um die Schaffung einer pathologischen Anatomic der unter dem Begriff 
dt‘r Dementia praecox oder Schizophrenic zusammengefaBten Erkrankungen 
am moisten bemiiht Haben. Ferner verdanken wir Roessle-Jena in zuvor- 
kommendster Weisc uns uberlassenes Material von Fallen von Kohlenoxyd- 
vergiftungen, Bratz-Wittenau einige Sehnitte von Epileptikergehirnen und 
auBerdem unserem langjahrigen Mitarbeiter Bielschowsky cine Reihe von 
IVaparaten, wie wir auch vielfach die einschlagigen Fragen mit ihm durch- 
sprochen und aus seinem reichhaltigen Wissen manchc Anregung erhalten haben. 
Soweit wir in den folgenden Ausfiihrungen das Schnittserienmaterial unserer 
Sammlung benutzen, handelt es sich um Gehirne, welche uns die Hcrren Geheim- 
rat Freund-Breslau, Gehcimrat Liepmann-Berlin, Dr. Thomalla-Berlin, 
Dr. O. Maas-Berlin, Dircktor Dr. Gallus-Treuenbrietzen, Direktor Dr. Kluge- 
Potsdam und Direktor Dr. Roesen-Llibben zur Verfugung gestellt haben. Auch 
diesen Kollegen sei hier noch einmal unser warmster Dank ausgesprochen. 

Ein uns vor unmittelbarem Erscheinen dieser Arbeit getroffener Schlag 
veranlaBt uns, auch an dieser Stelle unsere Dankbarkeit einem langjahrigen 
Mitarbeiter auszusprechen. Am 13. Juli 1922 ist unser Praparator, Photograph 
und Lichtdrucker, Herr Wilhelm Riedel, nach kurzem Krankenlager im 
69. Lebensjahre verschieden. Wahrend 18 Jahre hat er seine ganze Kraft in den 
Dicnst unserer Forschungsarbcit gestellt. Wir verdanken ihm priichtigste Schnitt- 
sericn, tausendc ausgezeichnetster Mikrophotogrammc und einen grofien Toil 
der Tafeln, welche wir friiher veroffentlichen konnten, welche wir in diesef Arbeit 
bringen und welche noch fur spatere Publikationen bereits fertiggestellt sind. 
f's wird wohl selten vorkommen, daB in einem Forschungsinstitut durch das 
Dahinscheiden eines technischen Mitarbeiters eine so schwere Liickc entsteht 
wie in diesem Falle. Wir werden unserem unermiidlichen Mitarbeiter iiber das 
(irab hinaus ein treues Gedenken bewahren. Er selbst hat sich in seinen zahl- 
reichen Lichtdrucktafeln ein lange wiihrendes Denkmal geset/t. 
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V orbemerkungen. 

Zum Leib-Seele-Problem. 

Die verschiedencn Anschauungcn liber das Leib-Seele-Problem habcn wir 
in einem optischcn Schema (vgl. Textfig. I, S. 17!) wicdergegebcn. Wir sind 
so vorgegangen, weil speziell die Arzte mchr gewohnt sind in visuellcn als in 
begrifflichen Vorstellungen zu denken, und wir deshalb glaubtcn, jiingcren 
Kollegen, die sic.h noch nicht eingehender mit dicscm Problem befaflt habcn, 
auf diese Weisc ein I lincindcnken in dassclbc zu erleichtern. 

Das Leib-Seele-Problem behandelt die kausalen Bezichungen zwischen den 
subjektiven, jedem von uns nur aus scinem personlichen BewuBtseinsleben 
bekannten seelischen oder psychischen Vorgangen und gewissen, bisher 
im einzelnen nicht beobachtbaren, aber aus den Vorbedingungen, Folgewirkungen 
und materiellen BceinfluBbarkeiten des seelischen Lebens crschlieflbaren stoff- 
lichen Prozessen des Nervensystems. 

Wir haben dabei unserem Schema einen cinfachen Reaktionsversuch zu- 
grunde gelegt. Die Yersuehsperson hat auf cin Glockenzeichen durch cine Finger - 
bewegung einen elektrischen Kontakt herzustellen. Die dabei sich abspiclendcn 
Bewufitseinsvorgange wollen wir auf die Wahrnehmung des Glockensignals (/) 
und auf die Strebung, die vorgeschriebene Fingerbewegung (II) auszufiihren, 
reduzieren. An dem Zustandekonunen und der Folgewirkung dieser beiden 
seelischen Erscheinungen sind in Wirklichkeit zwcifellos vicle Neurone be- 
teiligt. Wir geben diese schematise!! durch drei wieder. Das NeuronYz reprasen- 
tiert jene gesamte subkortikale Horleitung, w r elche die durch das Glockensignal 
ausgeloste Reizencrgic dem Neuron 1 zufiihrt. Dieses vertritt alle Neurone, 
welchc an der Wahrnehmung des Glockensignals und der Erregung der Strebung 
zur reaktiven Fingerbewegung beteiligt sind. Das Neuron 2 deutet jene Neurone 
an, welche zur Strebung selbst und ihrer motorischcn Folgewirkung in Bc- 
zichung stehen. Sein Achsenzylindcr encligt also in der Muskulatur des Fingers. 
Wir nehmen ferner an, daB diejenigen rindenphysiologischen Prozcsse, welchc 
zu den beiden in Bctracht kommenden seelischen Erscheinungen eine Be- 
ziehung haben, sich in den Zelleibern der betreffenden Neurone abspiclen. 
Sic konnten aber auch — worauf 0 . Vogt schon vor mchr als 25 Jahren hin- 
gevviesen hat — anderswo, z. B. an den Kontaktstellen zwischen den Auslaufern 
der einzelnen Ganglienzellen, stattfinden. Unser Schema wiirde also durch 
eine entsprechende Erkcnntnis koine prinzipielle Vcrschiebung erfahren. 

Fig. 1 A gibt die materialistische Anschauung wieder, wie sie in der Mitte 
des vorigen Jahrhunderts von Car 1 V0gt, Ludwig Blichner, Moleschott 
und anderen vertreten wurde. Nach dieser Auffassung sind die seelischen Er¬ 
scheinungen irgcndwelchc materiellen Prozcsse des Gehirns. Wir haben dieses 
dadurch zum Ausdruck gebracht, daB wir die Bezeichnungen fur die beiden 
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herangezogenen Bewufitseinserscheinungen I und IJ einfach in die Zellen 1 
und 2 hineingeschrieben haben. 

Den Abschnittcn B—F unscrcs Schemas liegt die Anschauung zugrunde, 
dafi die Bewufitseinserscheinungen und die stofflichen Vorgange ctwas ganz 
Wesensungleiches sind. Diesen erkmntnistheoretischen Dualismus akzeptieren 
wir wie fast alle lebenden Autoren. Wir Ichnen also den Materialismus ab. 
Dabei schliefien wir uns der Konvention an, die Lehrc von den stofflichen 
Vorgangen als Naturwissenscha/t der Psychologic als der Lehre von den Bewufit¬ 
seinserscheinungen gegeniiberzustellen. Wir wollen aber dabei betonen, dafi 
die Einschrankung der Naturwissenschaften (und damit die der Hirnforschung 1 ) 
auf die Lehre von den stofflichen Vorgangen nur eine nomenklatorischc Kon¬ 
vention darstellt. In den folgenden Figuren unscrcs Schemas kommt die Trennung 
der stofflichen Vorgange von den seelischen dadurch zum Ausdruck, dafi wir / 
und II in besondere Figuren einzeichnen. 

Fig. 1 B stellt den empirischen psycho-physiologischen Parallelismus dar. 
Dicser behauptet nichts weiter, als dafi Bcobachtungen und aus solchen ab- 
geleitete Schliisse uns zu der Annahme berechtigcn, dafi fur unsere heutige 
Empiric in demselben Augenblicke, wo bestimmte materiellc Vorgange im 
Nervensystem sich vollziehen, gewisse Bewufitseinsprozesse stattfinden und 
umgekehrt. Der derzeitige Stand unserer Frfahrungen lafit aber die Frage in 
suspenso, ob dicser Parallelismus ein w irk lie her oder nur ein annaherndcr 
ist. Nach dicser Auffassung findet also in unserem Schema wenigstens beinahe 
zu derjenigen Zeit, wo die Ganglienzelle 1 erregt wird, die Sinneswahrnehmung / 
statt, und taucht andererseits ungefahr in demjenigen Moment, wo der Willens- 
impuls aus der Zelle 2 in die Peripherie abfliefit, die Strebung II im Bewufitsein 
auf. Die Unentschiedenhcit, ob dieser Parallelismus ein absoluter ist, hat ihren 
Ausdruck darin gefunden, dafi sowohl I wie II ctwas zentraler von 1 und 2 gc- 
zcichnet sind. Entsprechend der Tatsache, dafi diese Unentschiedenhcit keinen 
Schlufi auf die Natur dieses Parallelismus gestattet, sind / und II ohne Kontakt 
mit den Zellen 1 und 2 dargestellt. 

Wir haben im Anschlufi an Klilpe 1900 den Begriff des empirischen Paralle¬ 
lismus nur aufgestellt, um eine Basis fur eine gemeinsame Arbeit zwischen An- 
hangern eines wirklichen Parallelismus und solchen einer Wechselwirkung zu 
schaffen. Voraussetzung dieser gemeinsamen Arbeit ist allerdings die Annahme, 
dafi die Bczichungen zwischen den Vorgangen in den Ganglienzcllen und den 
seelischen Phanomenen von a us nah ms loser G esetzmafi igkeit sind. Mit 
der Lcugnung der letzteren fa lit der eine grofie Zweck 2 ) alles wissenschaftlichen 
vStrebens: kiinftiges Geschehen vorauszusehen und dementsprechend fordernd 
oder hem mend einzugreifen. 

Fig. 1 C soli den heuristischen Parallelismus zum Ausdruck bringen. Ilier 
vcranlafit der von a aufgcnommene Reiz bis zu der Muskelrcaktion einen inner- 

J ) Die Gesamtwissenschaft, wclche zum Zweck einer moglichst weitgehenden Erkenntnis des 
Gcschehens sich der Mcthodcn der Psychologie ebenso wie der Forschungswegc der „objektivcn“ 
Naturwissenschaft bedient, bczcichnen wir als Bio-Psychologie. 

2 ) Der andcre ist die Bildung einer wissenschaftlichen Weltanschauung. 
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halb der stofflichen Vorgiingc dcs Nervcnsystcms geschlossenen Ablauf. I)cr 
sich in dcr Zelle a abspiclcndc Ncrvcnprozeb hat wcgcn seiner zu geringen Intcn- 
sitiit noch keinen bcwuBtcn Parallelvorgang hervorgerufen. Durch Hinzutreten 
der ini Schema nicht wiedergegebenen altenlionellen Bahnung (es sind auch 
anderc Grunde fiir dicse Vcrstarkung denkbar) ist in 1 dagegen ein derartig 
starker Stoffwechselumsatz eingetreten, dab ihm als cine andcre Seite dcs Ge- 
schchcns dcr WahrnehmungsprozcB dcs Glockcnsignals (/) absolut parallel geht. 
Es ist dies im Schema dadurch zum Ausdruck gcbracht, dab 1 und 1 in unmittel- 
baren Kontakt miteinander gcbracht sind. Die Erregung wird nun von 7 nach 
2 gcleitet und bei Erregung von 2 entsteht die Strebung 11 zu absolut gleicher 
Zeit wiederum nur als eine andcre Seite dcs gleichen Gesehehens. Die sich in 
den Zellen 1 und 2 abspiclendcn stofflichen Vorgange bczcichncn wir als die 
matcriellen Parallelvorgange odcr physiologischcn Korrelate dcr BewuBtscins- 
erscheinungcn I und 11 . 

Fig. 1 D gibt die Auffassung dcs melaphysischen Alonismus wieder. Die 
dcr absoluten Parallelismuslehre zugrunde liegende Auffassung, dab seclische 
und stofflichc Vorgange prinzipiell verschicdene Phanomene scien, und die 
wcitcre Anschauung, dab ein Phanomen eigener Art nicht aus eincm Nichts 
entstehen kann, hat zu dcr Annahme gefuhrt, dab sich die Bewufitscins- 
crschcinungen aus mchr odcr weniger ,,unbcwublcn psychischcn Vorgangen“ 
entwickelt hatten und dab dementsprechend jedem stofflichen Vorgang ent- 
weder ein bewubtes Phanomen oder ein unbewuBtes Aquivalcnt desselben 
parallel ginge. So ist der jcnscits aller Erfahrung liegende, also metaphysischc 
Monismus (Identitiitslehre odcr Panthcismus) entstanden. Fiir / und II gibt 
es nach dieser Lchre also auch cine geschlossene Kctte durch unbewufite Analoga , 
welchc die nervosen Vorgange von der Peripherie bis zur Peripherie begleitcn. 
Die unbewuBten Aquivalcnte sind durch Punkte wiedergegeben. Der Ersatz 
dieser Punkte durch das punktierte FclcLd soli zum Ausdruck bringen, dab dcr 
Erregung in dcr Zelle a ein intensivercs unbewuBtes Analogon parallel geht als 
denProzcssen in den leitenden Fasern. Dcr Unterschied zwischen dem bewuBten 
Vorgang und seinem unbewuBten Aquivalcnt ist nur ein Intensitatsuntcrschied. 

Fig. 1 E stellt die Auffassung der I Vechselwirkimg ohne Annahme einer 
hesonderen psychischen Kausalitdt dar. Die Erregung von 1 setzt sich in die 
giinzlich anders geartete Erregung von / urn. Dieser letzteren entspricht die 
Wahrnchmung dcs Signals. Der auf Frciwcrden einer besonderen Encrgic 
beruhende Wahrnehmungsvorgang wirkt dann wieder auf den stofflichen ProzcB 
dcs von 1 der Ganglienzelle 2 zustrebenden Achscnzylindcrs ein. Vor Erregung 
odcr nach Erregung dcr Ganglienzelle 2 — wir haben im Schema den ersteren 
Fall gewahlt — setzt sich die physischc Encrgic dann aber noch cinmal wieder 
in psychischc Encrgic um: d. h. es entsteht die Strebung zur Fingerbewcgung (II) 
und dicse wirkt dann durch erneuten Umsatz dcr psychischen in physischc 
Encrgic auf die Ganglienzelle 2 ein und veranlabt dadurch die Muskclrcaktion. 

Fig. 1 F bringt endlich das Schema einer I Vechselwirkimg unler Annahme 
einer besonderen psychischen Kausalitdt. Flier wird — wie in dem vorigen 
Schema I erregt durch Fmsatz physischer in psychischc Encrgic. Die Wahr- 
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nchmung des Glockensignals ruft aber auf rein psychischem Wege die Strehung 
zur Fingerbewegung (//) hervor und erst diese erregt dann —* wie im vorigen 
Schema —- die Ganglienzelle 2 . Spiritisten lassen in der sogenannten Fern- 

—CD" <> -(!)■<>-£k 

A. Materialising. 


OO GO 

— 

B. Empirischer Parallelismus. 


- 0-0 - 

C. Heuristischer Parallelismus. 



D. Monismus. 


—©£>*- -<IX 

E. Dualismus ohne eigene psychische Kausalitiit. 




F. Dualismus mit eigener psy chi seller Kausalitiit. 

Fig. I. 



w irk ling odcr Telepathic sogar psych ischc Prozessc — wic sie sich in I und II 
abspielen — unmittelbar auf psych ischc Prozessc anderer Menschen oder auch 
auf tote (iegenstande der Auficnwelt einwirken. 

Journal fur Psychologic und Ncurologie. Bd. 2 S. 2 
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Die Annahme cincr weitgehenden besonderen psychischen Kausalitdt schcint, 
uns schon heute durch die seelischen Folgcwirkungen organischer llirnerkran- 
kungen widcrlegt. Wo immer wir zu psychischen Phanomenen in Beziehung 
stehende Hirngebiete organisch geschadigt finden, hat stets auch der Ahlauf 
des norinalcn seelischen Geschchens eine Beeintrachtigung erfahren. 

So bleibt uns - wenn wir nicht die vorlaufige Kompromisformel des 
cmpirischcn Parallelismus vorziehen — nur die Wahl zwischen dem heuristisehen 
Parallelismus, eventuell in der Form der metaphysischen Erweiterung zum 
Monismus, oder der einfachen Wcchselwirkung. Schon in unseren ,,Allgemeinere 
Krgebnisse unserer Hirnforsehung 44 (S. 284!'.) haben wir darauf hingewiesen, 
dab eine definitive empirische Losung dieses Problems zugunsten des Paralle¬ 
lismus moglich ware, wenn es der Physiologic cines Tages gclingen wurde, l'iir 
allc Bcwuf 3 tseinserschcinungen materielle Korrelate aufzudecken und des 
Weiteren aus der zeitliehen Folge der letzteren eine solche der crstcren ab- 
zuleitcn. Aber wir sind von diesem Tage noch weit entfernt. Andererseits ist 
der Beweis cincr Wcchselwirkung nirgends erbracht. Dagegen hat die Annahme 
einer geschlosscnen Kausalitat in der stofflichen Erscheinungswelt die letzte 
Grundlage, das hochste heuristische Prinzip fiir alle groOen Erfolge der 
Naturwisscnschaft gebildet. Als Forscher, welche von seiten der Naturwissen- 
schaften an das Leib-Seele-Problem herantreten, halten wir uns deshalb aus 
heuristisehen Griinden fiir verpfliehtet, an der geschlosscnen Naturkausalitat 
bis zu ihrer cventuellen Widerlegung festzuhalten und damit den heuristisehen 
absoluten Parallelismus anzunchmen. Es ist in dieser Hinsieht interessant, 
dab einer der .modernen Yorkampfer der Wechselwirkungslehrc, der leider so 
friih der Wisscnschaft entrissene Philosoph O. Kiilpe, den Naturforschern den 
Eat gegeben hat, vorlaufig ja an der heuristisch so fruchtbar gewesenen An¬ 
nahme einer geschlosscnen stofflichen Reihe festzuhalten. 1 ) 

Bei dieser Sachlage konnen wir andererseits naturlich nicht philosophischen 
Psychologcn unseren Standpunkt aufdrangen. Dagegen halten wir bis auf 
weitcres uns fiir vollstandig berechtigt, uns angeblich ,, metapsych ischen* 4 Be- 
weisen der Wcchselwirkung gegeniiber ablehnend zu verhalten, so geringsehatzig 
auch einige Vertreter der ,,okkulten“ und ,,spiritistischen“ Phanomene von 
den Anhangern einer geschlosscnen Naturkausalitat sprcchen mogen. Den- 
jenigen, welche — wie O. Vogt — sich einst um die Kliirung der hypnotischen 
Erscheinungen bemuht haben und darum zeitweise von mancher angeblichen 
Leuchte der Wisscnschaft boykottiert worden sind, werfen die Metapsychiker 
vor, dab sit die Metapsychiker jetzt genau so behandeln, wie sie selbst ihrer Zcit 
behandelt worden sind. Dieser Vorwurf trifft nicht zu. Das, was wir vom 1 lypnot is- 
mus behaupteten, konnten wir jeder Zeit jedem Beobachter vorfiihrcn. Die Meta- 


') Eine gcschlossenc Naturkausalitat wurde am Ende des vorigen Jahrhunderts auch fast von 
alien Psychologcn angenommen. Es ist dann zunachst Karl Stumpf gewesen, der i8<>6 unter An- 
lehnung an Lotzc von neuem die Eehre einer Wechsclwirkung zwischen seelischen und kiirperliehen 
Kriiften auf dem Miinchener I’sychologenkongrcfi vertreten hat. Seit dieser Zeit hat die Zahl der 
Anhiinger dieser Eehre unter den philosophisch vorgehildeten Psychologcn l>e<leutend zugenonunen. 
I linen hat sieh aueli verhiiltnismiiBig bald Kiilpe angesehlossen. 
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psychiker vcrmogen dieses nicht. Und dazu kommen nodi unsere cigencn Er- 
fahrungen. Jahrzehnte hindurch haben wir uns vielfaeh mit Psychopathen 
befafit und unter diesen aueh mit sogenannten Medien. Niemals haben wir 
irgendeine Beobachtung gemacht, welchc auf die Exist enz noeh unerkannter 
Naturkriifte odcr auf ein fiber die allgemein anerkannte Leistungsfahigkeit 
hinausgehendes Vcrmogen des Seelenlebcns schlicfien lafit. Wir haben niemals 
metapsyehisehe Phanomenc beobaehtet. Wir haben Ofter Patienten 
gehabt, welchc behaupteten, in Naeht- oder Wachtriiumcn Sachen vorausgesehen 
zu haben. In der Mehrzahl der Fiille handelte es sich uin Erinnerungstiiusehungcn, 
worauf schon Bernheim 1900 aufmerksam gemacht hat. In einer geringen 
Zahl von Fallen handelte es sich uni intuitive Kombinationen. Diejenigen Fiille, 
in wclchcn wir keine Erkliirung finden konnten, waren so gering, dal] sie als 
,,Zufallstreffer“ bezeichnet werden konnen. Wir mochten dabei noch speziell 
darauf aufmerksam machen, dafi es eine ganze Anzahl an ,,Yorahnungen“ 
leidender Patienten gibt, welchc einen direkt paranoischen 1 king haben, Be- 
ziehungen zwischcn ihrem Denken und spiiterem Geschehen zu konstruieren. 
Bringt man dcrartige Kranke dazu, vor dem Eintreffen des angeblich Geahnten 
ihre „Ahnungen“ zu erziihlen, so realisieren sich diese hoehstens als derartige 
Zufallstrcffer. Ebenso hat uns Alrutz absolut nicht in den Experimenten, 
welchc er uns vorgefiihrt hat, davon uberzeugen konnen, dab von seinen Hiinden 
ausgehende Strahlungen hypnotischc Phanomenc hervorriefen oder beeinflufiten. 
Sind die Medien zu einer Selbstanalysc ihrer metapsychischen Feist ungen nicht 
bereit oder geeignet, dann moge die „objektive Untersuchung“ nicht (lurch 
weltfremde Philosophen, sondern durch geiibte Taschenspieler in erster Janie 
ausgeftihrt werden. Diesen wird es schon gclingen, festzustellen, ob es sich bei 
dem Erfassen des nackten FuBes der Eusapia Paladino uni diesen oder uni ein 
von der Secle der Eusapia ,,materialisicrtes Pseudopodium 44 handelt. Wir ver- 
stehen sehr wohl, dab in einer Zeit, wo die ganze Kulturwelt durch schwerste 
Schicksalsschlage erschuttert wird, unser Agnostizismus viele nicht befriedigt 
und mancher das Streben hat, dariiber hinaus den Sinn des Lebcns und den 
Zweck des Daseins zu erkeilnen. Und wir unsererseits wiirden schlechte Wahr- 
heitssuchcr sein, wenn wir nicht bereit waren, einer exakten Bcweisfuhrung 
gegenuber unsere Weltanschauung zu korrigieren. Abcr es ist Sachc der Meta- 
psychiker, uns Beweise fur ihre Lchre zu liefern. Dabei muB aber noch hervor- 
gehoben werden, dafi sclbst die wirkliche Existenz einer Reihe metapsychischer 
Phanomenc noch durchaus nicht uns zu zwingen braucht, eine VVechselwirkung 
anzunehmen, wie dieses auch Forel in letzter Zeit wiederholt ausgefiihrt hat - 
allerdings nach unserer Ansicht unter zu grofier Bereitschaft, das V'orkommcn 
gewisser metapsych ischer Phanomenc anzuerkennen. 

Dcnjenigen Vertretern des absoluten psychophysischen Parallelismus, welchc 
sich vorzugsweise mit der Erforschung der stofflichen Seite der Phiinomene 
beschaftigen, wird ferner ofter der Vorwurf gemacht, sie seien reine Materialistcn. 
Wir niiisscn dagegen encrgisch prostestieren. 

Wir geben I. sclbstverstiindlich zu, dafi wir erst aus unscrcn P»ewulltscins- 
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erscheinungen auf die Existcnz einer AuBenwelt schlieflen, da (3 also das Psy¬ 
ch ische das primar Gegebene ist. 

Wir crkennen 2. ohne wei teres an, dab das seel ische Lcben fur das Indi- 
viduum das subjektiv wertvollste ist und deshalb die kausale Erklarung der 
BewuBtseinserscheinungen im Mittelpunkt aller wissenschaftlichcn Bestrebungen 
stehen mul], wie sie auch stets im Zentrum unseres personlichen Interesses 
gestanden hat. 

Und wir verschliefien uns 3. keinen Augenblick vor der schon oben ge- 
streiften Tatsache, daB die niateriellen Lebensvorgange des Gehirns bisher 
noch von niemandem beobachtet, sondern immer nur indirekt erschlossen worden 
sind. Bei derartigen SchluBfolgen spielen — soweit der Mensch in Betracht 
kommt — die BewuBtseinserscheinungen eine solche Rolle, daB man beinahe 
sagen kann, die menschliche Hirnphysiologie sei nur in die Sprache der Physio¬ 
logic iibertragene Psychologic. Wenn wir nicht durch Selbstbeobachtung das 
Phanomen der Aufmerksamkeit festgestellt hatten, wenn unser seelisches Innen- 
leben uns nicht dazu veranlaBt hiitte, zwischen Empfindung und Gefiihl, 
zwischen Wahrnehmung und Erinnerung, zwischen willkiirlicher und unwill- 
kiirlicher Bewegung zu unterscheiden, niemals ware ein Physiologe auf Grund 
der objektiven Beobachtung des Menschen auf den Gedanken gekommen, die 
Aufdeckung der physiologischen Substrate dieser Phanomene anzustreben. 

Diese Anschauungen, die doch mit dem Materialismus nichts gcmcin haben, 
konnen aber den Einzelnen nicht verhindern, seine Forschung speziell jenen 
s toff lichen Faktoren zu widmen, welche auch von den Anhangern der Wechsel- 
wirkungslehre als kausale Bedingungen fur das Zustandekommen seelischer 
Phanomene anerkannt werden. 

Aber der Umstand, der uns personlich in erster Linie veranlaBt, haupt- 
sachlich den niateriellen Korrelaten nachzugehen, ist die Tatsache, welche wir 
andererseits nicht genugend unterstreichen konnen, daB die introspektive 
Analyse der BewuBtseinserscheinungen fur uns immer etwas Unsicheres hat. 
Dieses gilt in noch hoherem MaBe von der sogenannten objektiven psycho- 
logischen Methode, d. h. von Riickschlussen auf BewuBtseinserscheinungen 
aus motorischen und sekretorischen Rcaktionen anderer, ganz zu schweigen 
von den oft einfach nicht ernst zu nehmenden Deutungsversuchen mancher 
„Psychoanalytiker“. Dagegen lost die Wahrnehmung objektiver materieller 
Prozesse ein Gefiihl viel grofierer Sicherheit in uns aus. Die bishcrige Ent- 
wicklung des Menschen hat ihn namlich vornehmlich zu einem Wesen gemacht, 
daB seine Aufmerksamkeit auf die AuBenwelt einstellt oder sich Traumereicn 
hingibt. 1 ) Nur selten ist dem Menschen Hang und Verm6gen zu einer kritischen 

*) Wir leugnen dabei durchaus nicht, daB wissenschaftliche Phantasic, welche sich oft mit 
einem gewissen.Grad von Wachtraumen paart, Voraussctzung groBer wissenschaftlicher Fortschritte 
ist, soweit diese nicht gelegentlich eininal auf zufalligen Entdeckungen beruhen. Und wir niachen 
dabei keinen Held daraus, dafi man in der Aufstellung einer Arbeitshypothese oder im Ziehen eines 
induktiven Schlusses nach unserer Ansicht nie zu kuhn s?in kann. Man muB aber dabei von einer 
gesicherten Basis ausgehen oder wenigstens sich des nur bedingten Grades ihrer Sicherheit stets be- 
wuflt sein. Lind man darf in der empirischen Priifungder aus der Arbeitshypothese oder dem induktiven 
Sehlufl abgeleitelen Deduktionen nie die allergroBte Exaktheil und nie den iiiifierstcn Anspruch in 
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Beobachtung des cigencn Bewufltseinslebens verlichen, und die Le ist ungen 
dieser Gabe werden noth viclfach durch vorgefaflte Mcinungcn herabgesctzt. 
So kommt es, dafi selbst diejenigen, welche berufsmaflig die Selbstbeobachtung 
zu pflcgen haben, —• die Fachpsychologen — liber schwerer zu beobachtendc 
BewuBtseinserscheinungen die allerverschiedensten Ansiehten vertreten. Wahrend 
Meynert z. B. in bezug auf die Lcbhaftigkeit einen ganz prinzipicllen Unter- 
sehied zwischen Wahrnehmung und Erinnerungsbild annahm, lehrten andere —- 
unserer Ansicht nach mit Reeht —, dal] die Lcbhaftigkeit der Erinnerungs- 
bilder individucll sehr grofie Schwankungen zeigt und bei einzelnen Mensehen, 
wenigstens fiir gewisse Erinnerungsbilder, bis zur Sinnlichkeit gesteigert ist. 
Eerner behaupten zwar die meisten Psychologen von den Erinnerungen friiherer 
Sinneswahrnehmungen, dal] ihre Trager sic in die Auflenwelt projizieren, doth 
leugnen Kiilpe und seine Schuler diese Eigenschaft. Was vollends die Lehre 
von den Gefiihlen, vom Willen und von der Aufmerksamkeit anbelangt, so 
stimmen hier nicht zwei selbstandige Psychologen vollstandig miteinander ubcrcin. 

Dabei stehen fiir uns als Arzte aber gerade die einer exakten psychologischen 
Analyse schwerer zuganglichen seelischen Erscheinungen — wie vor allem die 
des Gefiihlslebens — im Mittclpunkt des Interesscs. Und es konnen hier einseitige 
Ubertrcibungcn — wie wir sie in der Freudschen Neurosenlehre oder in der 
Babinskischcn Ilysterieauffassung vor uns haben — uns nur noth mehr ver- 
anlassen, uns weniger der psythologisthen Untersuchung und mehr der Hirn- 
forsthung zu widmen. Und diese Konzentration auf die Hirnforsthung wird 
uns uni so wunschcnswcrter erstheinen, je mehr sich uns die Moglichkeit er- 
offnet, seelischc Storungen pathologisch-anatomiseh zu erfassen. Bleibcn doth 
die sthwereren psychischen Veranderungen unserem seelischen Einfiihlungs- 
vermogen trotz aller Bemiihungen Bleulers und anderer in verwandter Rithtung 
tiitiger Forsther dauernd versthlossen! Es ist nur durth Aufdetkung der stoff- 
lichen Anomalien eine kausale Erklarung jener Veranderungen zu erwarten, ganz 
abgesehen von der spiiter noth eingehend zu erorternden, wie sthon in friiheren 
Arbeiten von uns auseinandergesetzten iirztlichen Bedeutung einer pathologisth- 
anatomischen Klassifikation der Psychosen. 

Dazu kommen noth einige spezielle Erfahrungen. 

Die Apraxielehre, unsere Aufdetkung tints Astasie-Abasiczentrums im 
dorsalen Teil des sekundar-agranularen Gebietes des Stirnhirns, unser Nath- 
weis des Eingeflochtenscins striiirer Automatismen in die mensthlithcn Will- 
kiirhandlungen und die analoge Tatsathe fiir zerebellare Funktionen zeigen 
uns sthon heute, ein wie geringer Bruchteil der komplizierten Methanik unserer 


bezug auf die Zahl empirisch bestatigter Deduktionen vermissen Iasscn, die man die Dcduktion odcr 
die hcur»stische Annahme als erwiesen odcr elwa auch nur als so sichcr gestcllt ansehen kann, wic 
z. 13 . die Deszcndcnzlhcorie. 

Dagegen haben wir cs stets fiir unscrc Pflicht gehalten, auch dffentlich zum Ausdruck zu bringen, 
daO wir in hemmungsloscn Phantasten vorzugsweise Schadlingc der Wissenschaft sehen. Wir wissen 
Sehr wohl, daB diese unsere Ansicht und die Tatsache, dab wir ihr freimutigen Ausdruck verliehen 
haben, uns vide Feindschaft und manchcrlei Hcnimungcn bereitet haben. Abcr wir glaubcn, gegen- 
uber der Wissenschaft nur das getan zu haben, was wir ihr schuldig sind. 
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motorischen Reaklioncn (lurch die uns - noch clazu nicht immer —• bcwuBt 
werdenden Ziclvorstcllungen uberhaupt nur introspektiv aufgcdcckt werden kann. 

Die Entdeckung der physiologischen Denervationsprozesse hat uns ferner 
erst zu der Erkcnntnis gefuhrt, dal3 sich in uns an jede innervatorische Strebung 
cine denervatorische anschliefit. Ferner war es — um noch ein Beispiel ail- 
zufuhren — erst die Tatsaehc cines Mangels an Initiative bei Erkrankungcn 
des sekundiir-agranularen Stirnhirngebietcs, die uns gewisse (sekundar-auto- 
matische) Vorbewegungen als Yoraussetzung fiir die Realisation vielcr Willkur- 
bewegungen hat erkennen lassen. 

Diese und ahnliche Tatsachen, auf die wir in der in Vorbereitung begriffenen 
2. Serie der ,,Allgemeincrc Ergebnissc unserer 1 lirnforsehung“ zuriickkominen 
werden, zeigen uns die grofle Bedeutung der I lirnforschung fiir die kausale Er* 
griindung mancher Einzelheiten unscrcs Seelenlebens und sind demcntsprechend 
fiir uns cine weitcrc Veranlassung, der I lirnforschung insbesondere unsere Kraft 
zu widmen. 

Finer cigentiinilichen Stellungnahmc zum Leih-Seele-Prohlcm sei schlieBlich noch 
gedacht, derjenigen Verworns. Rieser Autor will die kausale Weltanschauung (lurch 
die lumdiiionellc ersetzen. Danaeh sollen alle Ursachen, die das Zustandckommen 
eines Phanomcns (und hier gibt> es ja unendlich viele) bedingen, gleichwertig sein. 
lleim und RbBle haben schon mit Recht die Ungleichwertigkeit der Bedingungen 
einer Erscheinung gegeniiher dieser Lehre betont. Diesen f} Kotiditionismus a wendet 
Verworn nun auch auf das Leib-Seele-Problem an. Er verwirft den psvcho-physischen 
Parallelismus als cinen ungliickseligen Rest eines uralten, sich zuerst in der Lehre der 
Ahnenseele auBernden Dualismus und wendet sich in besonders schroffer Form gegen 
Semons Versuch. im AnschluB an E. Hering, Hack el und For el vom Standpunkt 
des Monismus Gedachtnis und Vererbung zu identifizicren. Es gibt fiir Verworn 
weder korperliche noch seelische Prozesse, sondern nur „Dinge von einheitlicher Art“, 
deren gesamte Bedingungen zu ermitteln Aufgabe der Wissenschaft sei. Wir selbst 
miissen erklaren, daB wir der Bestreitung eines erkenntnistheoretischen Dualismus 
(lurch Verworn nicht beizupfliehten vermdgen. Verworn stiitzt seine Ansehauung 
(lurch das Beispiel, daB ein Beobachter A eine Blume betrachtet und daB ein — natiir- 
lich nur hypothetisch dazu veranlagter — Beobachter B die bei Betrachtung der Blume 
im Beobachter A stattfindenden Hirnprozesse wahrnimmt. Verworn erbliekt nun 
die Differenz, daB der eine eine Blume, der andere a her materielle Hirnprozesse sieht, 
nur in der Tatsache, daB A und B sich versehiedenen Reizbedingungen aussetzen. Der 
Autor iibersieht unserer Ansicht nach dabci a her vollstandig, daB es nicht das das Be- 
wuBtsein des Beobachters A crfiillende Bild der Blume ist, welches den Reiz fiir den 
Beobachter B ahgibt, sondern materielle Hirnprozesse, die eben ctwas anderes sind 
als das subjektive Bild der Blume. Diese Verschiedenheit kommt eben in dem erkennt¬ 
nistheoretischen Dualismus zum Ausdruck und ermoglicht uns nicht, um das von Ver¬ 
worn so verponte Kantsche „Ding an sich“ herum zu kommen. Wir freuen uns aher, 
feststellen zu kdnnen, daB Verworns Stellungnahme zum Leib-Seele-Problem ihn 
nicht von einer energischen Bctatigung auf dem Gebiete der Hirnforschung abgehalten 
hat, so daB wir — auch auBerhalb unserer personlichen Bezichungen — trauernd an 
seinem frischen vorzeitigen Grabe stehen. 

Wir wollen der Vollstandigkeit halber noch darauf hinweisen, daB auch sonst 
Versuche genracht wurden, den erkenntnistheoretischen Dualismus zu ,,uberwinden“. 
So hat schon vor vielcn Jahrcn der verstorbenc Philosoph Si mm el denselben O. Vogt 
gegeniiber als groBten Denkfehler unserer Zeit bezeichnet. Wir sind dann eben darin 
Kinder unserer Zeit. 
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operative Eingriffe am Tier als Erkenntnisquelle sonst nicht erkennbarer kausaler 
Bcziehungen ausnutzen. Und nur sie kann dureh Aufdeckling des Sitzes liirn- 
pathologischcr Vcrandcrungen cin Yerstandnis fur das Zustandekommen der 
klinischcn Symptome anbahnen. 

Die Einhcitcn, zu deren Aussonderung die Topistik fuhrt, lassen sich dabei 
in supracellulare und injracellulare gliedern. Die ersteren umfassen Komplexc 
von Neuronen, die letzteren nur einzelne Organellen bestimmter Neurone. 
In beiden Gruppen von Einheiten begegnet man ferner einfacheren und zu- 
sammengesetzteren. Ja, die Merkmale eines jeden Abschnittes des Nerven- 
systeins sind so mannigfache, da 13 man fur topistische Zusammenfassungen bald 
nur das cine oder das andcrc heranzichen kann und so zu verschicdencn topistiselien 
Einheiten gelangt, wclchc gleiche Elemcnte enthalten. 

Die Eigensehaften selbst konnen physiologischer, pathokliner oder analomischer 
Natur sein. Wir werden im 2. Kapitel des II. Teils ausfiihren, waruni wir in 
pathoklinen Differenzen — wenigstens zumcist — nur einen speziellen Aus- 
druck physiologischer Verschiedenheiten sehen. Anatomische Merkmale 
cndlich haben fiir unserc topistische Gliederung einen dem Grade ihrer 
pliysiologischen Eigenheiten proportionalcn Wert. 

Danach stehen untcr den anatomischen Merkmalen supraeellularer Einheiten 
fasersystematische als selbstvcrstandliche Ausdriicke physiologischer Bcson- 
derheiten an erster Stelle. Aber wir konnen auch nach alien unseren personliehen 
Feststellungcn arch it ekt on ischen Merkmalen den gleichen Wert zuschreiben. 
Dagegen haben histologische Eigensehaften bci aller wissenschaftlichen Bc- 
deutung ihrer Feststellung nur da fur unsere topistischen Ziele Wert, wo sie 
fasersystematische oder architektonische Eigensehaften erganzen. So werden 
wir z. B. von den Grisea, die sich spczicll nach den Feststellungcn von 11. Spatz 
dureh Anhaufung von ,,Aufbaucisen“ histologisch auszeichnen, nur diejenigen 
in cine topistische Einheit bringen, fiir welche cine fasersystemat ische oder 
architektonische Indikation dazu gegeben ist. In noch starkerem Mafic mussen 
wir diese Forderung aber an Zusammenfassungen stcllcn, zu welchen die Phylo¬ 
gon ie oder die Ontogenie einen Autor anregen konnte. Bei phylogene- 
t ischen Schlufifolgerungen auf der Basis der vergleichcnden Anatomic ist 
1 . die richtige Homologisierung viel schwieriger als es gewisse Vertreter der 
vergleiehendcn Anatomie annehmen oder angenommen haben und 2 . iindert 
sich auch innerhalb der Phylogencse die Funktion homologer Teile. Fiir unsere 
Abgrenzung topistischer- Einheiten kommt es ja aber gcrade auf die Funktion 
an. Ebenso konnen sich aus einem ontogenctisch cinheitlichcn Gebiete 
physiologisch durchaus ungleichwertige Gebilde entwickeln. Wenn z. B. nach 
Spatz der Nucleus substantiae innominatac und das Pallidum der gleichen 
ontogenetischen Matrix entspringen, so ist diese Tatsache ein sprechendes 
Beispiel daflir. 

Zum Schlufi dieses Abschnittes sei es uns gestattet, fiir die einzelnen Formen 
von topistischen Einheiten Beispiele anzufiihren. 

Wir wollen mit supracellularen und unter dicsen mit topographischen 
beginnen. Die Area giganiopyramidalis stellt cine solche physiologischer 
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Natur dar, weil sic allcin auf schwachste Reize mit tonischcn Spezialbewcgungen 
rcagicrt. Die Area striata bildet einc fasersystematische Einheit, da sic 
nach den Untersuchungen Minkowskis die ganze cortico-petale Faserung 
des Geniculatum laterale aufnimmt. Die von uns bcim Menschen unterschiedcncn 
Rindenfelder sind ebenso gut wie die voncinander trennbaren Rindenschichtcn 
architektonische Einheiten. Das Pallidum gehort infolge seiner Tcndenz, 
auf CO-Vergiftung mit ciner Totalnekrose isoliert zu reagieren, zu den patho- 
klincn Einheiten topographischer Natur. Dabei konnen die topographisehen 
Einheiten einfacher oder komplexcr Natur sein. Einc Rindcnschicht ist cine 
relativ einfachc Einheit, ein Rindcnfcld cine solehe hbherer und der Cortex 
cerebri cine solehe noch hoherer Ordnung. 

Eine physiologisehc- Einheit systematischen Charakters haben wir da- 
gegen in unserem, im nachsten Abschnitt naher zu behandelnden ,,Neuronen- 
svstem“ vor uns. Es umfabt mehrere, in so cinseitigcr Wcise miteinander fascr- 
systematisch vcrknupfte Grisea, dab jede beliebig lokalisierte Erkrankung 
innerhalb desselben eine identische oder wenigstens eine verwandte Sympto- 
matologie zur Folge hat. Eine an atom ische Einheit systematischer Art 
bilden alle jene Betzschcn Riesenzellen, wclchc ihren Achsenzylinder in die 
motorisehen Kerne der Medulla oblongata und in die Vorderhorner des Riicken- 
marks senden. Einc pathokline systematische Einheit bicten die Purkinjc- 
schen Zellen dar. Dicse konnen namlich — wir werden darauf im 2. Kapitel 
zuruckkommen — nach einer Beobachtung Brouwers ganz isoliert erkranken. 
Auch die systematischen Einheiten zeigen einc ungleiche Komplexitat. Die 
Purkinjeschen Zellen oder ein elementares Fascrsystem sind solehe niederster 
Ordnung. Ein Neuronensystem ist dagegen schon zusammengcsetztcr Natur. 
Die gesamte zentripetale und zentrifugale Grobhirnfaserung mit ihrer kortikalen 
Yerkniipfung gehort zu ciner noch hoheren Gruppe. 

Was nun infracellulare topistische Einheiten anbelangt, so bilden alle inner¬ 
halb einer Zelle oder eines Gebietes intercellularer Substanz histologisch ab- 
grenzbaren Gcbilde, wie Zellkern, Centrosoma, elastischc Faser usw., infra¬ 
cellulare topographische Einheiten. Wir konnen ferner eine Anzahl solcher Ein¬ 
heiten gleicher Art zu ciner systematischen Einheit zusammenfassen. Aber wir 
stehen heute auch schon im Begriff, liber die aus der bisherigen Histologic 
ableitbaren Einheiten zu anderen vorzudringen. 

Auf der einen Seite ist schon das im Beginn der amyotrophischcn Latcral- 
sklerose sich zeigende Absterben des distalcn Tcils des Achsenzylinders mit einer 
Aufhebung der Funktion des ganzen Neurons verkniipft, ohne dab der Zelleib 
des betreffenden Neurons eine morphologische Veranderung erkennen labt. 
Andererseits hat Biclschowsky — teilweisc unter Anlchnung an thcoretische 
Idecngange Benders — bei der amaurotischcn Idiotic darauf hinweisen konnen, 
dab der Schaffcrsche degenerative Zellprozeb, welcher cine sich morphologisch 
in ciner starken Difformitat und Ansammlung von Lipoidstoffen auberndc 
Stoffwechselstorung darstellt, bereits einen weitgehenden Grad erreichcn kann, 
ohne dab die Zellen ihre Regenerationskraft, geschweige denn ihre Funktions- 
fahigkeit einbiiben. 
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Textfig. 2 zeigt in einem Falle von amaurotischer Idiotic eine Betzsche Riesen- 
pyramide (A), deren Achsenzylinder (a) durch eine subkortikale Gliaschicht abgeschnitten 
war. Wir sehen einerseits trotz schwerer Schafferschen Zclldegeneration (teilweisem 
Schwund der Neurofibrillen bei Existenz derselben um den gut erhaltcnen Kern) als 
AuBerung der noch erhaltenen Regenerationsfahigkeit zwei noriralerweise nicht vor- 
handene, vom Achsenzylinder (a) abgehende Kollateralen ( c ). Bei B ist aus derselben 
Gegend ein Achsenzylinder einer Betzschen Riesenzelle wiedergegeben, welche selbst 


nicht gezeichnet ist. Ilier iiiiBert sich die 
Regenerationskraft nicht nur in der Bildung 
von Kollateralen (c), sondern auch darin, daB 
der Achsenzylinder (a) eine Spaltung in zwei 
Achsenzylinder (a 1 und a 2 ) eingegangen ist. 

Textfig. 3 bringt uns von demselben Falle 
eine Purkinjesche Zelle. Auch hier sehen wir 
den Schaf ferschen ZelldegenerationsprozeB, 
aber einen gut erhaltenen Kern und sehr zahl- 
reiche, normalerweise nicht vorhandene Kol¬ 
lateralen ( c ) vom Achsenzylinder (a) abgehen. 

Es geben sich also in diesem Falle 
inncrhalb der einzclncn Zellen durch ihren 
auf einer bcsonderen Pathoklisc beruhen- 
den Untergang diejenigen Bcstandteile zu 
erkennen, welchc in erster Linie einer 
vegetativen Zellfunktion dienen. Wir 
konncn diese Bcstandteile der verschiede- 
nen Nervenzellen zu einer systematischen 
physiologischen Einheit zusammenfassen. 

Die Ergebnissc der modernen Ver- 
erbungslehrc cliirften uns allmahlieh ge- 
statten, den in den Textfigg. 2 und 3 
wiedergegebenen Befund noch zur Auf- 
stellung eines andcren infracellularen Sy¬ 
stems auszunutzen. Aus der beliebigen 
Mischbarkeit vielcr Gene diirfen wir 
sehlieBen, dal 3 dieselben an cinzelne Teile 
der Samenzellcn 'gebunden sind. Audi 
die vorsichtigste Bewertung ncuester histo- 
logischer Tatsachen fiihrt weiter zu deni 
SchluB, dab gewisse Gene in enger topi- 
stiscber Beziehung zu bestimmten Chromosomcn stehen. Nun mtisscn wir 
ferner die Regenerationserscheinungen in cnge Beziehung zu den Erblichkeits- 
phanomenen bringen. Daraus folgt aber ein inniger funktionellcr Zusammenhang 
zwischen gewissen Chromatinteilen des Zellkerns und der Regenerationsfahig¬ 
keit der Ganglienzelle: ein SchluB, der durchaus mit der Tatsache uberein- 
stimint, dafi der Schaffersche ZelldegenerationsprozeB in den Textfigg. 2 
und 3 die Zellkerne intakt gelassen hat. So sehen wir hier einen ersten Ansatz 
zur Zusammenfassung der anatomisch lokalisierten Rcgenerationskraftc oder 
wenigstens wichtiger Teile derselben zu einer systematischen infracellularen Einheit. 



Fig. 2 . 
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Andcre derartige topistischc Systcme sind bisher nur auf Grund re in 
chcmischer oder pharmako-toxikologischcr Erfahrungen thcorctisch erschlossen 
worden. 

Von chcmischer Seite hat dieses Franz Hofmeister 1901 unternommen. 
Dicser Forschcr geht davon aus, daB man aus clem homologen Aufbau der Leber 
und dem Mangel irgendeiner deutlichen funktionellen Differenz der einzelnen 
Leberabsclmitte fulgern mul 3 , daB alle Leberzellen gleichartig funkt ionieren. 
Er hat nun we iter nachgewiesen, daB die Leberzelle wenigstens 10 Fermente 
produziert und auBerdem ihr Zellgerust dauernd in gleichem Zustande erhalt. 1 ) 



Auf ;(irund dieser Fcststellung bestreitet Hofmeister, daB diese vicliachen 
Fermentbildungen sich bei Annahme eines einzigen gleichartigen Rcaktions- 
raumes in der Zelle erklaren lieBen, zumal dieselben oft durch cine ganz bestimmte 
Reihe von Zwischenstufen erfolgen. Hofmeister leugnet dementsprechend 
auch auBcrhalb der schon mikroskopisch erkennbaren besonderen Strukturen 
der Zelle wie des Zellkcrns, des Ccntrosoma, gewisser Einschlusse usw. cine 
ubiquitare Gleichwertigkeit des Protoplasmas. Er nimmt vielmehr an, daB 

J ) Zu diusen 10 Fernicnten sind nach Hiibcr bis 1911 nocli wenigstens 7 weitcre hinzugekommen. 
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die einzclnen Fermcntc kolloi'der Natur und voneinander durch fiir sic undureh- 
lassige Zwischcnwande gctrennt seicn. Vom topistischen Standpunkt wiirdc 
dicsc Hofmcisterschc Auffassung dazu fiihrcn, die dassclbe Ferment enthal- 
tenden Kolloi'dvakuolen der verschiedcnen Leberzellen jedesmal zu eincm 
topistischen infracellularen System zusammenzufassen. 

Vom pharmako-toxikologischen Standpunkt hat vor allem Ehrlich das 
lebcnde Gcwebe in ganz unglcichwertige „Gruppierungen il odor „ Rezeptoren" 
zerlegt. Ehrlich betont dabei, dab nicht nur die Zellcn des eigentlichcn Parcn- 
chyms, sondern auch die ektodermalen und mesodermalen Stutzzellcn und 
Zellcn der Gcfafiwandc wie endlich auch die intcrcellularen Bindcgcwebsbcstand- 
tcile Tragcr besonderer Gruppicrungcn scin konnen. Auch dicscr klcengang 
mu !3 zu topistischen Zusammcnfassungen der verschiedcnen ,,Gruppicrungcn 41 
fiihrcn. Und er mull cs auch dann tun, wenn cin Teil der fiir die ,,Rezcptoren“ 
charakteristischen Bindungcn nicht — wie Ehrlich es fiir allc annimmt — 
chcmischcr, sondern — wie z. B. Bordet glaubt — physikalischer Natur sincl. 


II. Das Neuronensystem ale eine besondere topistische Einheit. 

Die architcktonische Forschung hat uns bckanntlich dazu gcfuhrt, neben 
ciner unerwartet weitgehenden Gliedcrung des Thalamus die menschliche Grol 3 - 
hirnrindc in etwa 200 nebeneinander gelagerte Felder zu zerlegcn. Bci dem A'ffen 
konnten wir ferner — entsprechend den friiheren Ausfuhrungen in unseren 
,,Allgemeinere Ergebnissc usw.“ — auf cxpcrimcntellcm Wcge fur so viele dicscr 
Cortexfelder feststellen, dab jcdcs einzelne eine qualitativ oder wenigstens 
somatotopisch differente Funktion hat, dab wir uns fiir bcrechtigt halten, bcim 
Menschen in jeder abgrenzbaren Area den Tragcr ciner besonderen qualitativen 
oder somatotopischen Leistung zu schen. Wenn aber schon die oft rclativ 
geringftigigen architektonischen Diffcrcnzcn im Cortex cerebri funktionelle 
Ungleichheiten ausdriicken, so folgt daraus ohne weiteres, dab die gegenuber 
der Hirnrindc und unter sich ganz anders gebauten subkortikalcn Grisca, wie 
der Thalamus, das Striatum und das Cerebellum, von derjenigen des Cortex 
cerebri abwcichende und auch unter sich ganz differente Funktionen haben 
mussen. 

Mit diesen Schlubfolgerungen schcinen bci oberflachlicher Betrachtung 
gewisse Tatsachcn im Widerspruch zu stehen. 

Erkrankungcn gewisser Rindenfelder und subkortikaler Grisca rufen iden- 
tische Storungen hervor, obgleich die betreffenden anatomischen Bczirke — 
wie wir schon oben betonten — unter sich sehr verschicden gebaut sind. So hat 
eine Zerstorung der beiden Retinae, der beiden Nervi optici oder der bciden 
Gcniculata lateralia die gleiche Rindenblindheit zur Folge, wie die der beider- 
seitigen kortikalen primitiven Sehregion, der Area striata. Aber es handclt 
sich hier nur um eine scheinbare Ausnahme unserer oben vertretenen Ansicht, 
dab eine ungleiche Architektonik unbedingt eine differente Funktion zum Aus- 
druck bringt. Es kommt namlich immer nur der Ausfall der ubergeordneten 
Funktion in Betracht. Dieser mub aber auch bei ZerstOrung cines niedcren 
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Zcntrums immcr dann eintreten, wenr 
und dcm untergeordnctcn Griseum d 
gebende zu- oder ableitende Balm fur 
das hohere Zentrum darstellt. Dor- 
art ig fasersystcmatisch und damit 
funktionell eng miteinandcr ver- 
knupfte Grisca fassen wir zu unscrcn 
Neuronensystemen z usam men. 

Von diescn soli im folgendcn die 
Rede sein. 

Die Zerlegung des Nervensystems 
in Neuronensysteme ist natiirlich auf 
fasersystematischem Wege mog- 
lich. Uberall da, wo ein Griseum 
vorzugsweise durch einseitige Faser- 
leitung eincm anderen zugeordnet ist, 
entsteht ja ein Neuronensystem. Und 
cine derartige einseitige Faserleitung 
lafit sich mit Hilfe sekundarer Dc- 
generationen feststellen. Aber die 
Fasersystemat ik ist dazu heute meist 
noch nicht imstande. Auch die ex- 
peri men telle Physiol ogie muft 
zur Aussonder ung derartiger Neuronen¬ 
systeme fiihren. Aber zur Zeit gibt 
uns die Klinik die besten Anhalts- 
punkte zu solchen Aussonderungen, 
wenn sie auch nach Kraftcn faser¬ 
systemat ische und experimented-phy- 
siologiseheFcststellungcn mit benutzt. 

Textfig. 4 bringt ein Schema, wel¬ 
ches uns den Grund des schon oben er- 
wahnten Ausfalls der Funktion der Area 
striata auch bei Erkrankung der Retina, 
des Nervus opticus und des Geniculatum 
laterale verstiindlich machen soli. Wir 
benutzen dabei Befunde der menschlichen 
Pathologie, welche wir vor allem dem 
Nestor der nordischen Hirnforschung, 

S. E. Henschen, verdanken, und dann 
neuere FeststellungenMin ko wskis, liber 
welche wir schon teilweise in unseren 
,,Allgemeinere Ergebnisse usw.“ berichtet 
haben. Von der nasalen Retinahalfte 
des rechten Auges (Oc. d.) ziehen die 
Neurone i—4 mit ihren durch gestrichelte 
in den rechten Nervus opticus (A’, nrd.). 
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Neuron 3 clem dorsalen, das Neuron 4 dem ventralen Quadranten der nasalen Halfte 
der Retina an. In analoger Weise bilden die durch voile Linien wiedergegebenen 
* Aehsenzylinder der Neurone 7—11 der temporalen Iliilfte der Retina des linken Auges 
(Oc. s.) Bestandteile des linken Nervus opticus (A’, o. s.). Von diesen Neuronen gehort 
das Neuron 10 dem dorsalen, das Neuron 11 dem ventralen Quadranten der tem¬ 
poralen Retinahalfte an. Im Chiasma (Ci) trcten die Axone der Neurone r, 2, 7, 8 
und 9 in den rechten Tractus opticus ( Tr . o. d.), 3, 4, 10 und 11 in den linken ( 7 >. o. s.). 
Von den Axonen des rechten Tractus opticus endigen diejenigen der Neurone 1 und 7 
im Pulvinar ( Pulv ), der Neurone 2 und 8 im Quadrigeminum anterius (Qa), dasjenige 
des Neurons 9 im Griseum praegeniculatum C. Vogts (p. G.). Aus dem linken Trac¬ 
tus opticus ziehen die Axone der dorsalen Retinaquadranten 3 und 10 in den dorsalen. 
diejenigen der ventralen Retinaquadranten 4 und 11 in den ventralen Teil des Geni- 
culatum laterale (g. /.). Die Axone 3 und 10 splittern sich um die Neurone 5 und 12, 
die Axone 4 und 11 um die Neurone 6 und 13 auf. Die Axone 5 und 12, welche also 
die Fortsetzung der Axone der homonymen dorsalen Retinaquadranten darstellen, 
endigen im dorsalen Teil, die Axone 6 und 33, welche die Erregung aus dem homo¬ 
nymen ventralen Retinaquadranten wciterleiten, endigen im ventralen Teil der Area 
striata. Gegen eine anderweitige zentripetale Zuleitung zur Area striata auBerhalb 
der liber das Geniculatum laterale gehenden sprechen alle Erfahrungen (vgl. Min¬ 
kowski 1920!). 

Wir vcrstehen so, wic eine Vcrnichtung beider Retinae, Nervi bzw. Tractus 
optici oder Geniculata lateralia zu ciner Ausschaltung der subkortikalen An- 
regung der Funktion der Area striata fiihren muB und diese Tatsachen deshalb 
auch in keinem (iegensatz zu der Annahme einer durchaus ungleichen Funktion 
der Retina, des Geniculatum laterale und der Area striata stehen. 

Textfig. 5 lehrt uns eine ctwas anderc Form des Neuronensystems kennen, zu 
(lessen Aufstellung uns die Beschaftigung mit den Erkrankungen des Striatum und 
des Pallidum gefiihrt hat. Das Striatum erhiilt eine zuleitende Faserung 1 aus dem 
Thalamus und entsendet seine ganze ableitende Faserung (2) ins Pallidum. Eine 
Durehsehneidung der Faserung 1 , z - P- an dem mit ,,Strialwnsyndrnw“ bezeichneten 



Strich der Figur, eine Zerstorung des Striatum selbst, oder eine Vcrnichtung seiner 
ableitenden Faserung in der Lamella externa, also etwa am Orte des durch )y Slrs“ 
gekennzeichneten Strides, muB zum glei(hen Krankheitsbilde fiihren: dem Slriatwn- 
sytidrom C. Vogts. Das Pallidum empfangt nun seinerseits cine eigene Zuleitung 4 
aus dem Thalamus. Infolgcdessen hebt eine Vcrnichtung der Striatumleistungen nicht 
vollstandig die Funktion des Pallidum auf, sondern beseitigt nur die bahnenden und 
heinmenden Einfliisse des Striatum aut das Pallidum. Das Striatumsyndrom best eh t 
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dcmentsprechend im Ausfall striarer und dcr Enthemmung pallidarer Kincsen. Die 
letzteren sind beim Fehlen anderweitiger Komplikationen unwillkurliche Eewegungcn 
und Spannungen von beschrankter Zeitdauer. Wir werden auf die Einzelheiten 
spiiter zuriiekkommen. Eine Zerstorung des Pallidum bzw. eine Unterbrechung der 
Faserung 3 hebt aber in der Form dauernder Versteifung (Pallidumsyndrom) nicht 
nur die Pallidumkinesen auf, sondern fiihrt zur Enthemmung subpallidiirer Kinesen. 
Das oder die nachgeordneten subpallidaren Grisea miissen dcmentsprechend am h 
wiederum eine besondere zentripetale Bahn erhalten. 

Wenn wir trotz der vorhandenen somatotopischen Differenzen bei patho- 
logischen Yeranderungen des Striatum und des Pallidum,' sowie bei der sich 
wohl in noch starkerer Versteifung auBernden Erkrankung subpallidiirer Zentren 
diese Grisea zum striiiren Neuroncnsystem zusammenfassen, so gesehicht es, 
weil pathologisehe Prozesse in diesen versehicdenen Grisea eine ganze Reihe 
gemeinsamcr Ztige aufweisen: das Fehlen eigentlicher Lahmungcn, das Er- 
haltensein des Bauch- und Kremasterreflexes, das Fehlen ciner wesentlichen 
Steigerung der Sehnenphanomcne, eines cchten Babinski, eincr echtcn Ataxie 
und Asynergie. Ein daraus resultierendes klinisches Bild zeigt sich andererseits 
bei kciner Erkrankung eines anderen Teiles des Nervensystems. Diese Tat- 
sachen veranlassen tins, das Striatum und das Pallidum sowie ein oder mchrere 
subpallidiire Grisea nebst ihren zuleitenden Neuronen und ableitenden Fasern 
zu cinem Neuronensystem zusammcnzufassen. Der Unterschicd gcgenuber 
dcm oben erwahnten optischcn Neuroncnsystem best eh t darin, daB das striiire 
System von Grisea gebildet wird, welche selbstiindigen Reflexen als Zentren 
dienen, oder anders ausgcdrlickt, an Stelle eines monohodistischen ein pleo- 
hodislisches Neuronensystem darstellen. 

Wir haben soeben darauf aufmerksam gemacht, daB das Vorhandcnsein 
einer Reihe gemeinsamcr Ztige, die bei keiner anders lokalisicrtcn Erkrankung 
auftreten, uns zur Abgrcnzung des striiiren Ncuronensystems vcranlafit. Wir 
wollen jctzt zu cinem Beispiel iibcrgchen, wo die Ungleichheit der klinischen 
Symptomatologie trotz fasersystematischcr Bezichungen cine Zusammenfassung 
der betreffendcn Grisea zu einem Neuroncnsystem uns verbietet.. Eins der am 
liingsten in der Klinik bckannten Syndrome ist das sogcnannte Pyramidensyndrom, 
das sich durch Aufhebung der willkurlichen Bewegungen — speziell in den so- 
genannten Pradilcktionsmuskcln — unter gleichzeitiger Kontraktur, Auftreten 
des Babinskischcn Zeichens und der Oppenheimsehcn Modifikation desselben 
sowie Schwund des Bauchdeckenreflexes charakterisiert. Dieses Syndrom tritt 
nicht nur bei Erkrankung dcr Pyramidenbahn auf, sondern auch — wie es der 
Biclschowskysche Typus der Hemiatrophie zeigt — trotz intakter Pyramiden¬ 
bahn bei Erkrankung der III. Schicht der Area gigantopyramidalis. Erwahncns- 
wert ist dabei in diesem Zusammenhang, daB A. Jakob bei einer progressivcn 
Erkrankung dcr III. Rindenschicht ein Zusammcnfallcn eines linksscitigen 
Oppenheims mit beginnendem Ubergreifen der Erkrankung auf die III. Schicht 
der Area gigantopyramidalis aus einem oraler gelegcnen Herde feststcllen konnte. 
Entspreehcnd diesen Tatsachen haben wir schon in friihercn Arbcitcn nicht vom 
Pyramidensyndrom, sondern vom Syndrom der Area gigantopyramidalis gesprochen. 
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Die vcrschiedenen Schichten der Area gigantopyramidalis, zu ihr zuleitendc 
subkortikale und transkortikale sowie von ihr subkortikalwarts ableitende 
Fasersysteme bilden das Neuronensystem der Area gigantopyramidalis. Nun 
wirken aber weiter bekanntlich im Riickenmark in einer allerdings bisher noeh 
nicht geklartcn Form die aus der Area gigantopyramidalis stammenden Pyra- 
midenfasern auf die das motorischc Endneuron darstellenden Vorderhornzelien 
des Riiekenmarks ein. Eine Erkrankung dieses Endneurons, wie wir sic in der 
Poliomyelitis anterior acuta vor uns haben, fiihrt aber zu einer ganz andcrcn 
Symptomatologie, namlich zu einer allgemeinen schlaffen atrophischen Lahmung. 
Der Grund fur diese Differenz in den klinischen Bildern ist der, dafi die Pyra- 
midenfasern — entsprechend unserer Textfig. 6 — nur eine derjenigen Bahnen 
darstellen, welche den Vorderhornern Reizenergie zufuhren, und daB sie dieses 
in so wenig ausschlaggebendem MaBe tun, dab Erkrankungen der Area giganto¬ 
pyramidalis und Erkrankungen der Vorderhornzellen durchaus ungleiche klinisehe 
Bilder zur Folge haben. Wir rechnen dementsprechend die groBen Vorderhorn¬ 
zellen nicht zum Neuronensystem der 
Area gigantopyramidalis. Die Beziehung 
zwischen der letzteren und den ersteren 
ist nur eine Synapse zwischen zwei ver- 
schiedenen Neuronensystemen. Dement¬ 
sprechend braucht auch eine yi Bindcarm- 
chorea “ — selbst wenn sie existieren sollte 
(bewiesen ist sie bisher nicht) — uns nicht 
zu veranlassen, den Bindcarm in das striare 
Neuronensystem aufzunehmen. Denn die 
mit einer eventuellen Bindearmchorea not- 
wendig vorhandenen zerebellaren Sym- 
ptomc wiirden das klinisehe Bild so abweichend von der Chorea des striaren 
Systems gestaltcn, daB wir auch hier hochstens von einer Synapse zweier 
Neuronensystcme sprcchcn wiirden. 



Fig. 6. Eine zwei vcrschiedene Neumnen- 
systeme verbindendc Synapse. 


Wie wir in friiheren Arbciten ausgefuhrt haben, erblicken wir in der . Auf- 
deckung einer unerwartet groBen Zahl von Rindenfeldern nicht ein verwirrendcs 
Moment, sondern — umgekchrt — eine unerhoffte Moglichkeit fur ein tieferes 
Eindringen in die Mechanik des 1 lirngcschehens. Dasselbe gilt nun ebenso fur 
die Neuronensystcme. Jc scharfer wir dieselben gegeneinander abzugrenzen 
und je mehr wir von ihnen zu unterscheidcn in die Lage kommen werden, um so> 
mehr werden wir klinisehe Syndrome voneinander trennen und gleichzeitig 
sichcr lokalisiercn konnen. 

Dementsprechend wiirde es auch von groBer Bedcutung sein, wenn es 
moglich ware, aus den zahlrcichen Rindenfeldern einzelne infolge vornehmlich 
einseitiger Richtung ihrer Faservcrbinclungen zu Neuronensystemen zusammen- 
zufassen. Wir konnen heute wenigstens sclion von cinem in friiheren Arbciten 
bereits erwahnten Fall bcrichten, wo gewisse Rindenfelder ihre Assoziations- 
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fascrn nicht glcichmafiig nach alien Seitcn, sondern eine bevorzugte Menge in 
din bestimmtcs anderes Feld entsenden. 

Taf. 1, Fig. 1 gibt bei zweifacher VergroBerung einen nach Marchi behandelten 
Horizontalschnitt vom linken GroBhirn eines Cercocebus fuliginosus wieder, in welchem 
21 Tage vor der Totung Teile des Gyms centralis posterior (Cp) zerstort waren. Wie 
die Abbildung lehrt, ist nur das Kulmen von Cp bei der' Operation verletzt. 

Taf. 1, Fig. 2 (Vg. 2:1) zeigt uns einen ahnlich gelegenenund ebenfalls der Marchi- 
schen Methode unterworfenen Horizontalschnitt durch die linkeGroBhirnhemisphare eines 
Macacus rhesus, dessen Gyrus centralis anter ior ( Ca ) 23 Tage vor der Totung in viel 
vveitergehendem MaBe zerstort war. Aus der Figur geht hervor, wie oral vom weiBen 
Rechteck das Album in der Tiefe noch in weitem Umfang vernichtet ist. 

Taf. 1, Figg. 3 und 4 werden S. 39 beschrieben werden. 1 ) 

Taf. 2 bringt nun bei 25facher VergroBerung eine Mikrophotographie von dem 
weiB umgrenzten Rechteck von Taf. 1, Fig. 1. Die Verletzung des Culmen von Cp 
hat eine Faserdegeneration zur Folge, die sich zentralwarts in drei Abteilungen gliedert. 
Eine orale enthalt viele grobe Marchischollen, also eine Degeneration grober Fasern. 
Man kann dieselben im subkortikalen Album um den Fundus des Sulcus centralis (ce) 
in den Gyrus centralis anterior (Ca) verfolgen. Es handelt sich also um typische 
U-Fasern, welche in groBer Menge von Cp nach Ca ziehen. Ein mittlerer 
Streifen degenerierter Fasern strebt dem Album centrale zu. Er besteht aus Pro- 
jektions- und aus Balkenfasern. Ein kaudaler, wenige und diinne Marchischollen ent- 
haltender Degenerationsstreifen zieht in den Lobulus parietalis. Cp ist also durch 
viel mehr und gleichzeitig dickere U-Fasern mit Ca als mit dem Lo¬ 
bulus parietalis verkniipft. 

Taf. 3 gibt bei derselben 25fachen VergroBerung das mit weiBen Linien um- 
schriebene Rechteck von Taf. 1, Fig. 2 wieder. Trotzdem Ca dieses Gehirns in viel 
groBerer Ausdehnung zerstort ist als Cp des anderen Gehirns, zeigt die Mikrophoto¬ 
graphie im Gebiet der U-Fasern zwischen Ca und Cp viel weniger und dabei nur ganz 
feine Marchischollen. 

Die vier beschriebenen Figuren lehren uns also, dafi Cp viel mehr Asso- 
ziationsfasern nach Ca entsendet als umgekehrt. Die Felder von Cp bilden mit 
der Area gigantopyramidalis Bruchteile eines Neuronensystems oder anders 
ausgedriickt: an dem Neuronensystcm der Area gigantopyramidalis nehmen 
die Felder des Gyrus centralis posterior auf dem Wege ihrer subkortikalen 
Assoziationsfasern teil: ein fasersystematischer SchluB, welchcr mit unseren 
in den ,,Allgemeinere Ergebnisse usw.“ mitgeteilten Reizergebnissen in bestem 
Einklang steht. 

Wir zweifeln nicht daran, dafi eine darauf eingestellte Forschung neuronen- 
systematische Bezichungen zwischen den verschiedenen Rindenfeldern auf- 
decken und damit einen wichtigen Schliissel fur Ergebnisse der experimentellen 
Physiologic und die Klinik der GroBhirnerkrankungen geberr wird. 


*) Die Textfiguren werden immer, die Tafelabbildungen im allgemeinen in der Reihenfolge der 
Nummem der Figuren und Tafeln beschrieben werden. Wo bei den Tafelfiguren von dieser Regel eine 
Ausnahme gemacht wird, ist an derjenigen Stelle, an welchcr die bctreffende Abbildung cigcntlich 
hatte crlautert werden sollen, der Ort ihrer Beschreibung angegeben. Die an einer spiitcren Stelle 
folgenden Tafelbeschrcibungen sind durch * gekennzeichnet. 
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III. Die gegenseitigen Abhangigkeitsverhaltnisse zwischen topistischen Einheiten. 

Gcwisse Ergebnisse der expcrimcntellcn Physiologie und manche klinischen 
Symptomatologien werden uns erst verstandlich, wenn die Topistik sich nicht 
auf das Aussondern topistischer Einheiten beschrankt, sondern zum Studium 
der gegenseitigen Abhangigkeitsverhaltnisse dcrartigcr Einheiten iiber- 
geht. 

Diese Abhangigkeitsverhaltnisse kbnncn sehr geringfiigige sein. So leidet 
die Sehkraft nicht durch eine im spiiteren Alter einsetzende Taubhcit. An- 
geborene Taubheit kann hochstcns durch gesteigerte Cbung die Sehkraft etwas 
starken. 

In anderen Fallen aber existiert eine wichtige auxilidre Beziehung. Gewisse 
topistische Einheiten untersttitzen die Funktion anderer. Diese Tatsache kann 
nach drei Seitcn hin zum Ausdruck kommen: 

I. erfahrt die Leistung der iibrigen topistischen Einheiten, welche funktionell 
mit einer anderen eng zusammenhangen, speziell bei plotzlieher Erkrankung 
der letzteren eine starke Storung. Diese wird erst allmahlich durch Gewohnung 
der gesund gebliebenen topistischen Einheiten an eine isolierte Arbeit mehr 
oder weniger ausgegliehen. Die urspriingliche starke Storung setzt sich also 
aus dem eigentlichen Defekt und dem Ungewohntsein an sich intakter Ein¬ 
heiten, isoliert zu funktionieren, zusammen. C. Vogt hat diese Komplikation 
dcs durch den wirklichen Ausfall bedingten Symptomenbildes als Dislokation be- 
zeichnet. v. Monakow hatte sie zuerst in seine Diaschisislchre mit einbegriffen, 
spatcr aber aus derselben ausgemcrzt. Wir verweisen in bezug auf diesen Punkt 
auf unsere Ausfuhrungcn in den ,,Allgcmeinere Ergebnisse usw.“, S. 446f. 

2. wird cine an sich geringfiigige Schadigung mchrerer, eine solche auxiliare 
Beziehung zueinander unterhaltender topistischer Einheiten im gesamten einen 
relativ schwcren Defekt zur Folge haben bzw. werden nachtragliche kleincre 
Schadigungen der ,,auxiliaren Einheiten “ einen vorubergehend mehr oder weniger 
ausgeglichenen Defekt einer Einhcit wieder in Erscheinung treten lassen. Es 
handelt sich hier also urn eine Kumulation der Krankheitscrschcinungen durch 
Erkrankung in auxiliarer Beziehung zueinander stehender Einheiten. 

Textfig. 7 zeigt auf der einen Seite jene Erkrankung der unteren Olive, welche 
P. Marie zusammen mit Guillain zunachst als „Sderose des olives bulbaires“ (1903) 
und spater P. Marie mit Foix als ^Degeneration pseudo-hypertrophique de Polive 
bulbaire“ (1913) bezeichnet hat. Es handelt sich um einen Kranken Henschens, 
der zwar einen schwankenden Gang zeigte, aber immerhin noch groCere Spaziergange 
zu machen in der Lage war. 

Taf. 4, Fig. 1 stellt nun eine identische einseitige Erkrankung der unteren Olive 
dar, welche aber mit anderen Defekten verbunden ist, wie aus der ausgesprochenen 
gleichseitigen Degeneration der Pyramide und einer gewissen retrograden Entartung 
der Schleifenfasern hervorgeht. 

Durch die Kombination dor Erkrankung in auxiliarer Beziehung zueinander 
stehender Systeme war diese Krankc vollstandig astasisch und abasisch, wahrend 
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andererseits ja bekanntlich eine zu einer derartigen Degeneration der Pyramide 
flihrende Herderkrankung nebst der vorhandenen Schadigung der Schleifen- 
fasern isoliert keine schwerere Geh- und Stehstorung nach sich zieht. 

Taf. 4, Fig. 2 zeigt ebenfalls eine ,,Degeneration pseudo-hypertrophique“ der 
unteren Olive und gleichzeitig nicht nur eine Degeneration der gleichseitigen Pyramide, 
sondern auch eine ausgesprochene schwere retrograde Degeneration der gleichseitigen 
Schleife infolge weiter kortikalwiirts gelegener Herde. Auch in diesem Falle bestand 
eine voile Astasie-Abasie. Dieser Fall wurde, wie der in Taf. 4, Fig. 1 abgebildete, 
von 0 . MaaB beobachtet. Beide Falle werden wir zusammen mit diesem Autor in 
einer spateren Arbeit ausfiihrlich beschreiben. 

Also auch in diesem Falle fiihrte eine kombinierte Erkrankung auxiliarer 
Systeme zu einer Schwere der Ausfallscrscheinungen, welche eine isolierte Er¬ 
krankung des einzelncn nie hervorgerufen habcn wurde. 



Fig. 


Wir wollen noch einen anders gearteten Fall erwahnen, welchen wir P. Marie 
verdanken und welchcr ebenfalls auxiliare Beziehungcn zwischen verschiedenen 
topistischen Einheiten erkennen lafit. Ein Kapselhcrd hatte einen wesentlichen 
Teil unseres an der Mantelkante oral von der Area gigantopyramidalis gelegenen 
kortikalen Steh- und Gehzentrums seiner Projektionsfaserung beraubt. Nach 
zwei Jahrzehnten waren die Krankheitssymptome, dcren Natur nicht mehr fest- 
gcstellt werden konnte, welche aber dieAufnahme des Patienten ins Bicetre ver- 
anlaflt hatten, so weit geschwunden, dafi er nicht mehr durch klinische Ausfalls- 
symptome die Aufmcrksamkeit auf sich zog. Jetzt erblindete der Kranke in- 
folge eines Kataraktes. Er fiel nunmehr seiner Umgebung durch wcsentlich 
schwerere Bewegungsstorungen auf, als sie ein im spateren Alter Erblindeter 

3* 
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sonst zu zeigen pflegt. Endlich entstand 5 Wochen vor seincm Tode ein kleiner 
Erweichungsherd in der einen Hemisphere des Kleinhirns. Dieser kleine Herd 
hat bis zum Tode eine absolute Astasie-Abasie zur Folge gehabt. Auch hier 
sehen wir also durch die Erkrankung in auxiliarer Beziehung zueinander stehender 
topistischer Einheiten klinische Symptome von einer Schwere auftreten, wie 
sie die Erkrankung einer Einheit niemals hervorrufen wiirde. 

3. liegt es den gesund gebliebenen, in auxiliarer Beziehung zu der erkrankten 
Einheit stehenden Einheiten ob, kompensatorisch cinzutreten. Von dem Grade 
dieses Eintritts hangt in hohem Mafic die dauernde Schwere der Erkrankung ab. 
Bcziiglieh dieser Kompensationskraft haben wir bereits in unseren ,,Allgemeincre 
Ergcbnisse usw.“, S. 446, vier Phasen des individuellen Lcbcns unterschicden: 

a) Die Periode der anatomischen Plastizitat des fotalen und infantilen 
Gehirns, in welcher es zu einer anatomischen Vergrbfierung der kompensatorischen 
Einheiten kommt, 

b) die der funktionellen Plastizitat des jugendlichen Gehirns, dag wenigstens 
eine bemerkenswerte kompensatorische Uberleistung gestattet, wenn dieselbe 
auch — wenigstens fur unsere heutigen Methoden — keinen erkennbaren ana¬ 
tomischen Ausdruck findet, 

c) die der normalen Uberwindung der Dislokation des kraftigen er- 
wachsenen Gehirns und 

d) das Versagen jeglieher Kompensation im senilen oder aus einem 
anderen Grunde diffus-invaliden Gehirn. 

Textfigg. 8 und 9 bringen von 
einem von P. Marie und Guillain 
beobachteten Fall die Ausdehnung 
der Zerstorung der einen Hemi¬ 
sphare, die nach der Anamnese im 
zvveiten Lebensjahr eingetreten ist 
und den Charakter einer atrophi- 
schen Sklerose hatte. Der Kranke 
zeigte trotz dieser schweren Zer¬ 
storung nur leichte paretische Er- 
scheinungen. Alle Bewegungen der 
oberen und unteren Extremitaten 
waren moglich. 

Textfig. 10 zeigt einen Schnitt 
durch die Ebene des Pedunculus 
cerebri dieses Falles. Man erkennt 
neben der schweren Atrophie des 
linken Pes pedunculi eine ausge- 
sprochcne Vergrofierung des rech- 
ten. Die Autoren sehen wohl mit 
Recht in dieser die Ursache fur 
die weitgehende kompensatorische 
Beseitigung der rechtsseitigen 
Lahmung. 

Textfig. 11 bringt von dem 
Anton-Zingerleschen Fall eines 
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vollstandigen Defektes des Kleinhirns einen Querschnitt durch die Medulla oblongata. 
Es handelte sich um ein sechsjahriges Madchen. Die Motilitat des Kindes hat sich 
anormal langsam entwickelt, ^ 

guren lehrt, daB in Textfig. n ^ 
die Olive nur noch in einem 
rudimentaren Rest vorhanden 
ist. Dagegen fallt eine deutliche 
Vergro Berung der Pyramide ( Py) 

und der Schleife (L) sofort in Fig. 10. 
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die Augen. Es mu 13 dabei speziell aut die starke Verbreiterung der Schleifenfasern- 
masse aufmerksam gemacht werden, wie sie auch sehr gut aus einem Vergleich mit der 
normalen linken Halfte der Taf. 4, Fig. 1 und der normalen rechten Halfte der Taf. 4, 
Fig. 2 hervorgeht. 

Wir sehen also, wie bei einem angeborenen Kleinhirndefekt dicjenigen 
Fasersysteme, deren Miterkrankung bei einem Ausfall der einen Olive zu einer 
Astasie-Abasic gefiihrt haben, eine anatomische VergroBerung erfahren und so 
in weitgchendem MaBe den Ausfall der Klcinhirnfunktionen kompensieren. 


Zwisehen anderen topistischen Einheiten cxistiert eine solche Ablkingigkeit, 
daB eine funktionelle Storung der einen eine Erkrankung anderer kaschiert. 
Der Meehanismus dieses Kasehierens ist da sehon heutc iiberall durehsichtig, 
wo die primar erkrankte Einheit fur andere Einheiten die cinzige zuleitende 
oder ableitende Balm darstellt oder entsendet. Eine sehlaffe atrophisehe Lahmung 
einer Poliomyelitis anterior wird z. B. eine eventuell sekundare Erkrankung des 
Neuronensystcms der Area gigantopyramidalis verdeeken und eine periphere 
Blindheit eine solche der Area striata. 

Aber in anderen Fallen harrt der Meehanismus noeh einer volligen Klarung. 
So haben wir z. B. in friiheren Arbeiten darauf hingewiesen, daB eine Schadigung 
kortikofugaler Bahnen Pallidumhyperkinesen auch dann nicht zum Ausdruck 
kommen laBt, wenn diese Schadigung keine so starke Kontraktur zur Folge hat, 
daB die Kontraktur das Auftreten von Pallidumhyperkinesen (Athetose, Chorea, 
Tremor) nicht grob mechanisch unmoglich macht. Die Vcrdeckung des Striatum- 
syndroms bcruht in diesem Falle also auf einem neurodynamischcn ProzeB. 
Diese Kaschierung des Striatumsyndroms konnte auf Schadigung einer uber- 
geordneten Balm zuruckgefiihrt werden, wenn die zur Kaschierung ftihrende 
Schadigung immer die kortiko-thalamisehen Bahnen triife. Auf der einen Seitc 
diirfte dann aber die Schadigung nie distal von den kortiko-thalamisehen Bahnen 
liegen: eine Annahme, welche fur die uns personlich bekannt gewordenen Fiillc 
gilt. Auf der anderen Seite wiirde aber aus dieser Tatsache folgen, daB die Palli¬ 
dumhyperkinesen, also Tremor, ehoreatisehe Zuckungen und athetotische Be- 
wegungen, stets einer Anregung vom Cortex cerebri bediirften. FJs wird die 
Aufgabe weiterer Forschung sein, diese spezielle Frage wie ahnliche definitiv 
zu beantworten. 
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2. Kapitel. 

Die Pathoklise. 

I. Definition der Pathoklise. 

*Taf. 1, Fig. 3 bringt bei 8facher VergroBerung einen Ausschnitt aus dent Striatum 
und Pallidum eincs Kranken, der 24 Stunden nach einer Leuchtgasvergiftung gestorben 
ist. Das Hirnstfick verdanken wir Herrn Professor RoBle, Jena. Das Putamen (Put) 
erweist sich als vollstandig normal. Die Capsula interna (Ci) zeigt keinen Markfaser- 
schwund. Dagegen erscheint das Pallidum externum (Ge) infolge weitgehenden Unter- 
gangs der Markscheiden im Verhaltnis zum Putamen auffallend hell. Es handelt sich 
— wie in der folgenden Figur — um ein Formol-Paraffin-Eisenhamatoxylin-Praparat. 

*Taf. 1, Fig. 4 (Vg. 6: i) betrifft einen andcren Fall von Leuchtgasvergiftung, 
den wir ebenfalls Herrn Professor RoBle, Jena, verdanken und fiber den dieser Autor 
selbst bereits an anderer Stelle berichtet hat. Die Kranke ist nach 3 Tagen verstorben. 
Wir schen hier ebenfalls ein intaktes Putamen (Put), eine annahernd intakte Capsula 
interna (Ci), wahrend die Markscheiden in der groBten Ausdehnung des getroffenen 
Teiles des Pallidum externum (Ge) vollstandig geschwunden sind. Die schwarzen 
Stellen in der Mitte von Ge sind geschwarzte rote Blutkorper von Diapedesisblutungen. 

Taf. 5 bringt bei 5ofacher VergroBerung ein Zellbild 1 ) von dem Taf. 1, Fig. 3 ab- 
gebildeten Pall. Das Putamen (Put) erscheint durchaus normal. Die Lamella externa 
hat fast keine Ganglienzellen. Die wenigen, die vorhanden sind, haben ihre normale 
Farbharkeit eingebfiBt und zeigen zum Teil wohl eine zweifellos gesteigerte Neurono- 
phagie. Bei a ist es zu einer perivaskularen Ansammlung von Lymphzellen gekommen. 
Bei b ist ein geronnenes Blut enthaltendes groBeres BlutgefaB flach getroffen. Der 
am rechten Rande der Abbildung eben angeschnittene AuBenrand des Pallidum 
externum (Ge) zeigt neben dem Schwund der Ganglienzellen auch bereits eine Abnahme 
dcr Zahl wie auch eine deutliche Verkleinerung der Gliakerne. 

Taf. 6, Fig. 1 gibt bei ebenfalls 5ofacher VergroBerung in weiterer Ausdehnung 
ein Stfick desselben Pallidum (Ge) wieder. In der Mitte haben wir ein GefaB mit ver- 
kalkter Media (Petrifikation). Auch ein Teil der kleineren BlutgefaBe zeigt an ihrer 
Wandung Kalkniederschlage. Ganglienzellen sind nicht mehr zu erkennen. Die einzelnen 
schwarzen kleinen Flecke in der Abbildung sind ausnahmslos „Kalk*''niederschlage. Auch 
die Neuroglia erweist sich hier gegenfiber normalen Praparaten deutlich vcrringert. 
Man vgl. z. B. diese Abbildung mit Taf. 1, Fig. 2 unserer Arbeit „Zur Lehre usw.“! 

Taf. 6, Fig. 2 zeigt ein Zellbild von dem Taf. 1, Fig. 4 abgebildeten Fall bei 
5ofacher VergroBerung. Auch hier sehen wir das Putamen (Put) vollstandig normal. 
Ganz rechts begegnen wir einem Stfick des Pallidum (Ge nekr), in welchem nicht nur 
die Ganglien- und Gliazellen ganz geschwunden sind, sondern auch schon ein Teil 
der BlutgefaBe zugrunde gegangen ist. Der bereits nekrotisch gewordene Teil des 
Pallidum wird von normal gebliebenen Resten desselben (Ge) und der intakten Lamella 
externa (Le) durch eine Demarkationslinie (D) abgegrenzt. In derselben ist es zu einer 
starken Wucherung von Neurogliazellen unter gleichzeitiger betrachtlicher GefaB- 
sprossung gekommen. 

J ) Soweit nicht das Gegenteil hervorgehoben ist, handelt es sich um 20 p dicke Formol-Paraffin- 
Schnitte. 
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In spateren Stadien wandeln sich derartige nckrotischc Herdc in Zystcn: 
urn, d. h. cs entsteht cine Totalnekrose. Wir vcrdanken Hcrrn Dr. Richten- 
Budapcst Praparate von zwei solchcn Fallen. Ein sehr instruktives Beispiel'. 
ciner derartigen Totalnekrose haben bereits McConnell' und Spillcr 1912 
veroffentlicht. 

Wir sehen hicr also im Anschlufi an cine Lcuchtgasvergiftung cine isoliertc 
Totalnekrose des Pallidum, wahrend das funktioncll mit dem Pallidam in so 
engcr Beziehung stchendc Striatum ebenso wie die benachbarte Capsula' interna 
intakt geblieben sind. In einer solchen Neigung eines einzelnen Griscuff*, > auf 
eine besondcre Noxe isoliert mit eincm ganz speziellen pathologischen Prbfcefi-* 
zu reagieren, erblicken wir den Ausdruck einer speziellen Pathoklise. 

Auch das Striatum zeigt derartige spezielle Pathoklisen. So hat erst jungst 
in diesem Journal M. Bielschowsky einen sehr protrahiert verlaufenden Fall 
von Wilsonscher Krankheit beschrieben und abgebildet (vgl. d. Journal, Bd. 27, 
Taf. 6, Fig. 17). Innerhalb des Zentralnervensystems zeigte ausschlicfilich das 
Putamen eine schon langer bestchendc Veranderung mit der Tendenz zur Total¬ 
nekrose, ohne diese vollstandig erreieht zu haben. Ferner ist das Striatum im 
Vergleich zum Pallidum viel starker zur Erkrankung an progressiver Paralyse 
disponiert. Selbst in einem der von uns beschriebenen Fa lie, wo die striare 
Erkrankung sich in einer ausgesprochenen Chorea bereits klinisch fur uns heute 
deutlich bemerkbar machte (Reichs Fall Georg M.), war die paralytische peri- 
vaskulare Gefafiinfiltration fast haarscharf auf das Striatum begrenzt (vgl. unsere 
Arbeit ,,Zur Lehre usw.“, Taf. 40, Fig. 2!). Inzwischen hat uns H. Spatz in 
Erganzung einer seiner letzten Publikationen brieflich mitgctcilt, dafi er von den 
,,laufenden“ Paralysefallen der Mlinchener Klinik bisher 17 mat die Stammganglien 
untersucht. und hierbei zu seiner grofiten Verwunderung in satiltlichen Fallen* 
den paralytischen ProzeC im Striatum gefunden hat, wahrend das' Pallidum in' 
13 Fallen vollstandig intakt war und in 4 Fallen eine wesentlich geringere Er-- 
krankung bci Darbietung des Pallidumsyndroms aufwies. 


Vergleicht man nun weiter die Zahl von Schadigungen, auf welche das 
Striatum rcagiert, mit denjenigen, welche zu primaren Erkrankungen des Pallidum 
fiihren, so kommen wir zu dem Rcsultat, dafi das Striatum wesentlich vulncrabler 
ist: das Striatum ist gegenuber dem Pallidum durch eine generelle Pathoklise 
ausgezeichnet. 

Diese generelle Pathoklise fiihrt — wie wir eben am Striatum sahen — zu 
Krankheiten sehr verschiedener Art. Wir bezcichnen cine solche generelle Patho¬ 
klise als eine iinspezifische. Aber innerhalb soldier unspezifischer gcnereller 
Pathoklisen gibt es spezifische Untergruppen. Der progressive Status fibrosus 
des Striatum kann durch ganz differente pathogene Faktoren entstehen, Wir 
haben also innerhalb der unspezifischen generellen Pathoklise des Striatum 
noch die spezifische, auf eine Reihc differenter Schadigungen mit dem gleichen 
pathoarchitektonischcn Prozefi einer elektiven Zellnckrose zu reagieren. Ebenso 
spricht die weite Verbreitung des Status marmoratus dafiir, dafi diese einzigq 
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starkerc MiBbildung, wclcher C. Vogt bisher im Striatum bcgcgnct ist, als 
Rcaktion auf mannigfache Schadigungen aufgcfaBt wcrden muB. Diescr Status 
ist demcntsprcchend ebcnfalls als eine spezifischc generelle Pathoklise aufzufasscn. 

Sowohl die spezielle wie die generelle Pathoklise konnen einzig und allein 
eine topistische Einheit betreffen ( monotopische Pathoklise). Es konnen aber 
auch me hr ere topistische Einheiten, die funktionell nicht in engerer Beziehung 
zueinander zu stehen brauchen, annahcrnd zu gleicher Zeit erkrankcn, also 
eine annahernd gleiche Pathoklise zeigen ( polytopische Form der Pathoklise). 
So lernten wir das Striatum bereits kennen als einen der bevorzugten Sitze fur 
den ProzeB der progressiven Paralyse. Und so sind bei einer Reihe von Striatum- 
erkrankungen gleichzeitig Dentatumveranderungcn bcobachtet worden. Auch 
wenigstens bei einer Erkrankung innerhalb des striaren Systems selbst begegnen 
wir dieser Art von Polytopic: bei der Paralysis agitans. Sie beginnt bald im Stria¬ 
tum, bald im Pallidum. 

In den bisherigen Beispielen polytopischer Pathoklise erkrankcn die einzelnen 
in Betracht kommenden Einheiten in unregelmaBiger Reihenfolge. Dieser me- 
tabolischen Polytopie mochten wir nun noch eine eunamische gegeniibcrstcllen. 
Hier ist die Reihenfolge in der Erkrankung der betreffenden Einheiten eine 
ganz gesctzmaBige. Innerhalb des striaren Systems wiirde z. B. diejenige dazu 
gehoren, in welcher dcr pathologische ProzeB im Striatum beginnt und sich dann 
aus pathoklinen Griinden auf das Pallidum fortsetzt. Ob diese Voraussetzung 
der pathoklinen Begriindung der Progression fur cine der bisher bekannten 
Fallc dcs Ubergreifens der Erkrankung vom Striatum auf das Pallidum zutrifft, 
wagon wir nicht zu entscheiden. Wir wcrden aber im naehsten Abschnitt und 
auch im zweiten Teil Bcispielc kennen lernen. 

Endlich mochten wir darauf hinweisen, daB wir noch von eincm ganz anderen 
Gesichtspunkt aus die Pathoklisen in zwei Gruppcn einteilen konnen. 

Die Schiidigung trifft ein bereits mehr oder weniger entwickeltes Individuum 
und ruft in einer topistischen Einheit cine pathologische Veranderung hervor. 
Es handelt sich dann nach alien unseren Erfahrungen um keine erbliche Krank- 
heit. Wir schlagen vor, derartige Pathoklisen als Soma-Pathoklisen zu bezcichnen. 
In der speziellcn Pathoklise des Pallidum, auf Leuchtgas mit einer Totalnekrose 
zu reagieren, haben wir ein cindeutiges Beispiel diescr Soma-Pathoklise vor uns. 

Es kann aber auch die Noxe auf das Keimplasma einwirken und in diesem 
spezielle Gene verandern. Eine solche Schadigung wird meist den Keim vor der 
Befruchtung treffen. Nach Analogic mit Tierexperimenten miissen wir aber 
auch annehmen, daB noch im embryonalen Lcben das Keimplasma eine ,sen¬ 
sible Pcriode“ fur derartige Schadigungen besitzt. In alien Fallen werden erb¬ 
liche Krankheiten entstehen. Auf einer solchen Genen-Pathoklise kann der 
Status marmoratus dcs Striatum beruhen. 

Wir mochten am SchluB dieser Ausfiihrungen noch auf eine Konsequenz 
dejr Aufstellung des Begriffs der Pathoklise hinweisen. Mag man nun zwischen 
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normalen und pathologischen Erscheinungen unterscheiden odcr — wic wir — 
eine Drcigliederung in 

1. normale, 

2. noch nicht zu einem Pathos fiihrcnde anormale und 

3. pathologische Prozesse 

vorziehen, immer vvird cs mchr odcr wcnigcr fliefiende Ubergange zwischen den 
Gruppen geben. Dementsprechend wird eine Reaktionstendenz, die bei einer 
hinreichenden Intensitat zu einem pathologischen Phanomen fiihrt, in ver- 
ringertem Mafie sich auch im Rahmen des noch nicht Pathologischen finden. 
Man konnte von einer Propalhoklise sprcchen. Interessant ist in dieser Beziehung, 
daO nach den Untersuchungen von Spatz das Pallidum bereits heute derartige 
propathokline Phanomene erkennen laBt. So zeigt schon das normale Pallidum 
junger Leute Kalkkonkremente, speziell auch in der Media der Arterien. Die 
Realisierung der Tcndenz dazu zeigt alle Ubergange bis zum Pathologischen. 
Und dasselbe gilt vom Gliafett des Pallidum. 

Auf die Mogliehkeit der Existenz analoger nekrokliner Erscheinungen bei 
postmortalcn Zersetzungsprozessen werden wir im 2. Kapitcl des zweiten Teiles 
zuriickkommen. 


II. Andere Beispiele fur die Pathoklise topistischer Eiuheiten 
auBerhalb der Groflhirnrinde. 

Wenn wir jetzt zu der Fragc iibergehen, ob die bei Erkrankungcn des 
striiiren Systems festgestellte Pathoklise mit ihren Unterformen eine weite Vcr- 
breitung innerhalb der topistischen Einheiten besitzt, so mlisscn wir zunachst 
darauf aufmerksam machen, da Q man bei deni Streben nach der Aufdcckung 
soldier Pathoklisen sich nicht durch vier Umstande irreftihren lassen darf: 

1. nicht durch sekundare Veranderungen solcher nervosen Elemente, 
wclche mit den primar erkrankten funktionell eng verbunden sind, 

2. nicht durch diejenigen Veranderungen anderer topistischer Einheiten, 
welchc nur eine Folgewirkung der durch die Erkrankung einer ersten topistischen 
Einheit bedingten Stoffwechselstorung darstellen, 

3. nicht durch das nach tragi iche Ubergreifen eines progressiven Krank- 
heitsprozesses auf unmittelbar angrenzende, zu anderen topistischen Einheiten 
gehorende Gebiete, wic sich z. B. die im Striatum beginnende Totalnekrose 
in manchen Fallen von Wilsonscher Krankheit einerseits auf die Capsula externa 
und andererseits auf das Pallidum und weiterhin auf die Capsula interna usf. 
ausdehnt, und 

4. nicht durch einzelnc Ausnahmen. 

In 6 Fallen von Lebererkrankungen haben Ehrlich und Wechsbcrg 
5mal eine Starke 1 lerabsetzung der trypanoziden Wirkung des menschlichen 
Blutserums festgestellt. Niemand wird wohl trotz dcs einen negativen Befundes 
eine Beziehung zwischen Leber und dem Verhalten unseres Blutserums gegen- 
iiber den Trypanosomen leugnen. So diirfen auch einzelne Abweichungen uns 
nicht gegeniiber den Tatsachen der Pathoklise blind machen. Dabei kann gcrade 
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das nahcre Eingehen auf derartige Ausnahmen in einem spateren Stadium der 
Forschung uns eventuell tiefer in das Wesen der pathoklinen Erscheinungen 
hineinfiihren. 

Schon ohne eine systematische Durcharbeitung der Nervenkrankheiten 
vom Standpunkt der Pathoklise sind wir in der Lage, ihre Existenz in einer 
ganzen Reihe von Fallen nachzuweisen. Wir wollen dabei durchaus die Mog- 
liehkeit zugeben, daB das eine oder das andere der von uns im folgcnden an- 
gefiihrten Beispiele bci eingehenderem Studium seine Beweiskraft verlieren 
wird. Die Zahl der einwandsfreien Falle unter den angeflihrten wird aber immer 
groB genug sein, um die weit verbreitetc Existenz von Pathoklisen zu bewdsen. 
Dabei scheint sich uns hier cin sehr dankbares Feld fur die experimentelle 
Forschung zu eroffnen. 

Beginnen wir mit einigen Fallen spezieller Pathoklise! 

Alkohol- und Bleivergiftungen rufen Neuritiden von ungleicher Lokali- 
sation hervor. Deni ,,Methylsprit“ (es soli nicht der reine Mcthylalkohol sein) 
erliegen in erster Linie die Ganglienzellen der Retina. Die Myelitis ist vorzugs- 
weise im Dorsalmark, die Syringomyelic im Zervikalmark lokalisicrt. Die Polio¬ 
myelitis anterior acuta befallt speziell das Vorderhorn. Unter Vcrnachlassigung 
der ja allgemein langst bekannten Systcmerkrankungen des Riickenmarks 
mochten wir ferner darauf hinweisen, daB nicht nur — wie wir schon oben er- 
wahnt haben — Brouwer eine ganz isolierte Erkrankung der Purkinjeschen 
Zellen im Kleinhirn beobachtet hat, sondern auch umgekehrt Bielschowsky 
beim Menschen und Jelgersma bei der Katze einen sehr starken Schwund 
der ubrigen zerebellaren Kortexclemente bei Erhaltensein der Purkinjeschen 
Zellen haben feststellen konnen. 

Textfig. 13 (S. 44) zeigt uns bei einem von Bielschowsky beschriebenen Fall von 
amaurotischer Idiotie einen sehr weitgehenden Untergang der in die Molekularschicht 
eintretenden Fasern und der in ihr enthaltenen kleinen Ganglienzellen. Ebenso fehlen die 
Korbfasern. Dagegen sind die Purkinjeschen Zellen vollstandig erhalten, wenn sie 
auch dem Schafferschen ZelldegenerationsprozeB verfallen sind. Man vergleiche das 
vorliegende Bild mit dem in der Textfig. 15 wiedergegebenen Schema einer normalen 
Kleinhirnrinde. 

Textfig. 14 (S. 45) bringt umgekehrt eine vornchmlich auf den Schwund der 
Purkinjeschen Zellen beschriinkte Erkrankung der Kleinhirnrinde des von Han el 
und Bielschowsky beschriebenen Falles Franz G.: eine pathokline Beschrankung des 
Krankheitsprozesses, der in der schon eben erwiihnten Beobachtung Brouwers in 
ganz reiner Form in Erscheinung getreten ist. 

In der Pscudohypertrophie der unteren Olive (vgl. Textfig. 7 (S. 35) und 
Taf. 4!) haben wir eine bishcr histopathologisch noch nicht analysierte Er¬ 
krankung vor uns, welche isoliert eine oder beide unteren Oliven trifft und durch 
einen Untergang der Ganglienzellen wie durch einen Schwund der in ihr und um 
sie herum vorhandenen Markfaserung bereits makroskopisch charakterisiert ist. 
Der Etat crible Durand-Far dels befallt innerhalb des Marks des Grofihirns 
vor allem das des Pols des Schlafenlappens und das der Insel. 
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Dabei erkranken ofter verschiedcne anatomische Einheiten gleichzeitig 
odcr schnell hintcreinander. Wir haben dann an Stelle einer monotopischen 
polytopische Pathoklisen. Die Experimente Birch-Hirschfelds und klinische 
Feststellungen Woods und Bullers lehren, daB bei Methylspritgenufi an 
z we iter Stelle primar (d. h. nicht etwa in der Form der sekundaren Degene¬ 
ration) der Nervus opticus irreparabel erkrankt. Ferner lokalisiert sich die 
epidcmische Encephalitis vornehmlich im zentralen Hohlengrau und im Striatum. 
G. Ricker kommt auf Grund von 47 Autopsien am Menschen, die durch Phosgen 
(COCL 2 ) getotet wurden, zu dem Resultat, daB dieses Gift zu einer Hirnpurpura 



fiihrt, die vornehmlich Balken und Marklager befallt und damit einc Lokalisation 
zeigt, wie sie bei keiner anderen Schiidigung vorkommt. Von der diffusen Er- 
krankung des Zentralnervensystems bei Fleckfieber sagt Spielmeyer, um endlich 
noch ein Beispiel zu zitieren, folgendes: ,,Die Herde sind liber das ganze Zentral- 
nervensystem verbreitet. In alien meinen Fallen war das so, daB sie sowohl im 
Gehirn, wie im Hirnstamm, Kleinhirn und Riickenmark liegen. Sie haben 
gewisse Priidilektionsstellen, wo sie besonders gehauft vorkommen.“ Und 
Ahnliches hat jiingst B. Kihn fur Blutungen im Zentralnervensystcm fest- 
gestellt, welche er bei Taube und Ratte durch vitaminfreie Nahrung hervorrief. 

Bei polytopischen Erkrankungen muB aber erst in jedem Einzelfall unter- 
sucht wcrden, ob den verschicdenen, eine pathologische Verandcrung zeigenden 
topistischen Einlieiten wirklich eine verwandte spezielle Pathoklise eigen ist. 
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Unter Umstanden tauscht cine der S. 42 erwahnten Ursachen der Progression 
des Krankheitsprozesses’eine polytopische Pathoklise vor. So kann der funktio- 
nelle Zusammcnhang der erkrankten Partien eine Rolle spielen. Das ist z. B. 
fur die amyotrophische Lateralsklerose nicht ohne weiteres auszuschliefien. 
Ferner vermag die Erkrankung einer topistischen Einheit durch Anderung des 
Gesamtstoffwechsels oder auch auf endokrinem Wege (Bielschowsky) andere 
Einheiten zu schadigen. Endlich haben wir es moglicherweise mit einem pro- 
gressiven Prozefi zu tun, der nach einem. Beginn in einer bestimmten topisti¬ 
schen Einheit einfach auf seine Umgebung iibergreift. 

Soweit den eben erwahnten polytopischen Erkrankungen wirkliche Patho- 
klisen zugrunde liegen, diirften die zuerst erwahnte eine eunomische , die anderen 
metabolische sein. 



Wenden wir uns jetzt unspezifischen und spezifischen generellen Pathoklisen zu! 

Im Kleinhirn verfallen die Hemispharen leichter den verschiedenen Formen 
degenerativer Prozesse als der Wurm. 

Ferner wissen wir durch Spielmeyer, dafl neben den bekannten hcredo- 
degenerativen Nekrobiosen der Purkinjeschen Zellen andere bei sehr verschie¬ 
denen Krankheiten vorkommen. Die spezielle Gestaltung dieser Nekrobiosen 
ist aber bei den verschiedenen Krankheiten durchaus different, so dafi die Pur¬ 
kinj eschen Zellen als solche eine unspezifische generelle Pathoklise zeigen. 
Neben der Form, wie diese Zellen in den Heredodegenerationen zugrunde gehen, hat 
Spielmeyer beim Gasodem eine Nekrobiose der Purkinjeschen Zellen beobach- 
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tet, bci dcr meist nur Gliawucherungen um den nckrotischen Zelleib herum in Er- 
scheinung treten. Spielmeyer hat aber weiter das Verdienst, die Bildung cines 
Gliaslrauchwerks, d. h. die Neigung zu eincm primaren, pathologisch-anatomisch 
identischen Untergang der Dendriten der Pur kin j eschen Zellen und ihrem 
Ersatz durch ein Gliasynzytium bei sehr verschiedcnen Krankhciten (Flcck- 
ficber, lyphus abdominalis, genuiner und symptomatischer Epilepsie, sowie 
progressiver Paralyse) aufgedeckt zu haben. In diesem Gliastrauchwerk sondert 
sich also eine spezifische generelle Pathoklise der P urk in j eschen Zellen aus 
der unspezifischen aus. 



Fig. 15. Fig. 16. Fig. 17. 


Textfig. 15 gibt schematisch zwei Purkinjesche Zellen des Kleinhirns mit ihren 
zur Kleinhirnoberflache strebenden Dendriten nach einer Bielschowskyschen Far- 
bung wieder. 

Textfig. 16 bringt schematisch ein Nissl-Bild von der Kleinhirnrinde eines Spiel¬ 
meyer schen Falles von Flecktyphus. An der Stelle P ist der Zelleib einer Purkinje- 
schen Zelle verschwunden und die Dendritenfortsatze dieser Zelle sind durch ein glioses 
Synzytium, welches Spielmeyer als Gliastrauchwerk bezeichnet hat, ersetzt. 

Textfig. 17 gibt ein ahnliches Bild von einem Fall von genuiner Epilepsie. Hier ist 
der Zelleib der linken Purkinjeschen Zelle bereits einer starken Neuronophagie anheim* 
gefallen. Vor allem ist aber an Stelle der Dendriten ein ausgesprochenes Gliastrauch¬ 
werk getreten. Es sind also die Dendritenfortsatze hier in starkerem MaBe verschwunden 
als der Zelleib des gleichen Neurons. 
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Der Beschreibung der vorstehenden Textfiguren wollen wir noch hinzufiigen, 
daB Spielmeyer die „Abschmelzung“ eines einzelnen Dendriten und seinen Ersatz 
durch Gliastrauchvverk wiederholt bei einem vollstandigen Intaktsein des Zelleibs be- 
obachtet hat. 

Taf. 7, Fig. 1 bringt uns die Kleinhirnrinde einer juvenilen Paralyse von einem 
von Bielschowsky mit seiner Reduktionsmethode behandelten Praparat bei iSofacher 
VergroBerung. Die Purkinjeschen Zellen sind teilvveise geschwunden. Teilweise 
existieren noch Reste von ihnen. Cc rtikalwarts von der Schicht dieser Zellen ( Purk ) 
sehen wir hellgraue Strange, die nichts anderes sind als Gliasynzytien, welche an die 
Stelle untergegangener Dendriten Purkinjescher Zellen getreten sind. 

Tal. 7, Figg. 2 und 3 werden ihre Beschreibung vor Taf. 90 und vor Taf. 97, Fig. 1 
finden. 

In dem wahrend der Korrektur dieser Arbeit erschicnencn I. Teil seiner 
bedeutungsvollen ,,Histopathologie des Nervensystems“ hat Spielmeyer 
noch auf zwei weitere spezijische generelle Pathoklisen der Purkinj eschen Zellen 
aufmerksam gemacht, die zunachst von Straussler bei einzelnen Erkrankungen 
aufgedcckt worden sind. 

Die cine derselben betrifft Auftreibungcn der Dendriten, welche man 
nach Spielmeyer (S. 41) bei juveniler Paralyse, bei contralatcraler Kleinhirn- 
erkrankung nach Hemispharenatrophie im GroBhirn, bei Huntingtonschcr 
Chorea, Arteriosklerose und Dementia senilis findet. 

Die andere (S. 42) betrifft Anschwellungcn der Axone der Purkinj eschen 
Zellen, welchen man bei juveniler Paralyse, der Paralyse dcsErwachscnen, cliffusen 
Atrophieen, Herderkrankungen des Kleinhirns, tuberoser Sklerose, Meningitis 
und Dementia praecox begegnet. 

Ferncr hat Spielmeyer in dem genannten Werke S. 281 f. unter Bezug- 
nahme auf friihere eigene Beobachtungen auf die auch aus einer Reihc bekannter 
Krankheitsprozessc hervorgehende spezielle Vulnerability dcr hinteren Wurzeln 
bei ,,Tripanosomcnhunden“ und bei Stovaineinspritzungcn in den Lumbalsack 
aufmerksam gemacht. 

Vor allem sei aber in diesem Zusammenhang mit v. Striimpell darauf 
hingewiesen, daB die Existenz zahlreicher ,,Typen“ von Hercclodegenerationen 
auBerhalb der Kleinhirnerkrankungen auch nur durch die Predisposition gewisser 
topistischer Einheiten zu gemeinsamer oder gesetzmafiig aufeinanderfolgendcr 
identischer Erkrankung erklart werden kann. Also auch hier treten uns Falle 
spczifischer genereller Pathoklise entgegen. 

Was endlich unsere Gliederung der Pathoklisen in Soma- und Genen-Patho- 
klisen anbelangt, so gehoren natlirlich die auf Vergiftung beruhenden Patho¬ 
klisen der Erwachsenen zur ersten Gruppe, die Heredodegenerationcn dagegen 
zur zweiten. 

Die unspezifischc generelle Pathoklise als solche ist dazu angetan, 
die Zahl der haufiger vorkommenden Erkrankungen wesentlich einzuschranken. 
Und die spezifische generelle Pathoklise fiihrt des Weiteren zu einer patho- 
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logisch-anatomischen Einf ormigkeit der iiberhaupt noch haufiger vor- 
kommendcn Krankheitcn. Bei dieser Sachlage ist dieFrage nach der Verbreitung 
unspezifischer und spczifischer genereller Pathokliscn im Gebiete der Grofihirn- 
rinde fiir die Moglichkeit und Gestaltung der Klassifikation ihrer Erkrankungcn 
von grundlegender Bedcutung. Wir werden auf diesen Punkt deshalb in ein- 
gehender Weise im zweiten Teil unserer Ausfuhrungen zuriickzukommen haben. 
Dann wird auch die wissenschaftliche Bedcutung dcr speziellcn Pathoklise 
sowie dicjenige der poly top ischen Unterformen der vcrschiedenen Pathoklisen 
erortert werden. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AT 
URBANA-CHAMPAIGN 




Bd. 28. Heft 1 bis 6 

1922 . 


ERKRANKUNGEN DER GROSSHIRNRINDE USW. 


49 


3. Kapitcl. 

Die Pathoarchitektonik. 

I. Definition der Pathoarchitektonik. 

Genau so wie unser Bemiihen nach Abgrenzung topistischer Einhejten 
zur Trennung cincr normalen Architektonik von der Histologie gcfuhrt hat, 
sind wir durch unsere Studien der Erkrankungen des Striatum und des Pallidum 
immer mehr dazu gekommen, in der Pathoarchitektonik einen besonderen Zweig 
der pathologischen Anatomic zu untcrscheidcn. 

Entsprechend der von O. Vogt gegebenen Definition der normalen Archi¬ 
tektonik verstehen wir dabei unter Pathoarchitektonik die ein individuelles 
oder soziales Pathos mit sich bringenden Veranderungen in der Anordnung, 
der Zahl und der groben Form der in unseren Praparaten sichtbaren struk- 
turellen Elemente. Dabei besteht ein Unterschied zwischen der normalen und 
der pathologischen Architektonik. In der ersteren studieren wir selbst bis heute 
nur die Nervenzelleiber und die Markfasern ( Cyto - und Myeloarchitektonik). 
Die Fibrilloarchitektonik , d. h. die Lchre von jenen architektonischen Besonder- 
heiten, welche das mit Hilfc der Ramon y Cajalschen oder der B ielschowsky- 
schen Silberreduktionsmethode hergestellte Fibrillenbild aufdeckt, hat bisher zu 
kehier Vertiefung der Topistik gefiihrt. Und dasselbe gilt fur die von Cerletti 
begrlindete Geffiparchitektonik, die Vasotectonica Achucarros oder unsere Vaso- 
architektonik , wie fiir die von Achucarro begrundetc Glioarchitektonik trotz 
zahlreicher wichtiger Einzelheiten, die wir insbesondere der Ramonschen 
Schule verdanken. In der Pathoarchitektonik beriicksichtigen wir dagegen auch 
die Glia, das Bindegewebe, die GefaBe sowie erkennbare Aufbau- und 
Abbauprodukte. Im Rahmen der Architektonik tragen wir also jener Er- 
kenntnis Rechnung, zu wclcher sich Nissl in seinem Forscherleben allmahlich 
durchgerungen hat: daB namlich zur Charakterisierung des anatomischen Be- 
fundes alle Bestandteile des Nervensystems auf krankhafte Veranderungen 
untcrsucht werden miissen. Dabei bleibt aber das Wesentliche der architek¬ 
tonischen Forschung erhalten, namlich die Einstellung der Aufmerksamkeit 
auf mehr oder weniger grobe Veranderungen des Gesamtbildes oder anders 
ausgedriickt auf Massenveranderungen und die Vernachlassigung einer histo- 
logischen Analyse feinerer Details. 

II. Die Bedeutung der Pathoarchitektonik. 

Die Abgrenzung einer solchen Forschungsmethode entspringt einerseits dem 
unbedingten Bediirfnis nach einer Zerlegung des ganzen Gehirns in liicken- 
lose Serien und andererseits den groBen Schwicrigkeiten in der richtigen 
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pathologisch-anatomischcn und patho-physiologischen Beurteilung 
von Praparaten des Nervensystems. 

Unscre Lokalisationslchre ist noch nicht weit genug vorgcschrittcn, urn bei 
manchen nervosen Storungen und spczicll bei psychotischen Symptomen aus 
diesen auf den Sitz dcs Krankheitsprozcsses schlicflen zu konnen. Ebensowenig 
gestattet der gegenwartige Stand der Pathoklise topische Diagnosen. Die Auf- 
deckung der bei den betrcffenden Krankheiten vorhandcnen pathologischen 
Prozesse crfordert dalier heute ausnahmslos die Anfertigung liickenloser 
Schnittserien. Diese ermoglichen allein die Aufdeckung samtlicher in ihnen 
zu erkennendcn pathologischen Veranderungen und damit in dem Mal 3 e, wie der- 
artige Veranderungen die Ursache der zu erklarenden Krankheitserscheinungen 
darstcllen, die restlose Aufdeckung des anatornischen Substrats der Krankheits-* 
phanomene. Fur diese erste Etappe dcr Erforschung der pathologischen Ana- 
tomie der einschlagigen Krankheiten kommcn deshalb nur Schnit tser ien fur 
alle diejenigen Forscher in Betracht, welche nicht in erster Linie histopatho- 
logischen Problemen nachgehen, sondern — vor allem im Interesse patho- 
physiologischer Einblicke — eine Ubersicht iiber die erkennbarcn Veranderungen 
haben wollen. 

Bisher haben wir als Schnittsericn die gechromtc Zelloi’din- und die un* 
gechrornte Paraffinserie verwandt. Die erstcre gibt bei Anwendung der Weigert- 
Palschen Markscheidenfarbung das bcste myeloarchitektonische Bild und deckt 
bei Benutzung der Giesonfarbung durch Aufhellungen schon schr zirkumskriptc 
Untergangc der plasniatischen Grundsubstanz, des sogenanntcn Nisslgraus, auf. 
\\ ir haben dafiir in unserem Beitrag ,,Zur Lehre usw.“ hinreichende bildliche 
Belcge gegeben (Taff. 66, 69, 71 und 73!). Bei der Paraffinserie haben wir bisher 
vornehmlich die Nissslfarbung angcwandt. Diese laBt architcktonische Verande¬ 
rungen der Ganglienzellciber, der Glia, des Bindegewebes, der GcfaBe sowie ein 
Auftreten oder Fehlen gewisser Aufbau- und Abbauprodukte erkcnnen. Sie ge¬ 
stattet ferner auch liber diese architektonischen Veranderungen hinaus die Fcst- 
stellung einiger feineren histologischcn Details. Die Heidcnhainschc Eisen- 
hamatoxylinfarbung ermoglicht ferner an Paraffinschnitten eine Farbung 
wenigstens der groben Markfasern. 

\\ enn wir nun auch in den folgenden Ausfiihrungen uns fast ausschlieGlieh 
auf das cytoarchitektonische Bild stiitzen, und dadurch der groBcn Bedeutung, 
welche wir ihm beimesser, einen sichtbaren Ausdruck verleihcn, so sind wir uns 
doch natiirlich klar bewufit, wie sehr eine Vervollkommnung der Schnitt- 
serientechnik nach zweierlei Richtung hin ein dringendes Bediirfnis darstellt. 
Es ist einmal die Herstellung vollkommener Bilder der verschiedenen Unter- 
formen der Architektonik in einer und derselben Serie anzustreben. Und dann 
mu 13 die Serie die Anwendung moglichst vieler histologischer Spezialmethoden 
gestatten. Darauf abzielende technische Bemiihungen sind in unserem Institut 
im Gange. Abei vorlaufig haben wir uns — da wir unter keinen Umstanden auf 
Schnittserien vcrzichten wollten — auf diejenigen Einblicke beschranken miissen, 
welche uns die gechrornte und die mit der Nisslfarbung behandelte Paraffinserie, 
d. h. die Myelo- und Cytoarchitektonik, gewahrt. 
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Abcr auch mit Riicksicht auf die Schwicrigkeiten in dcr richtigcn patho- 
logisch-anatomischen und patho-physiologischcn Beurteilung von Pia- 
paraten dcs Ncrvensystems ziehen wir uberall da, wo die pathologischen Ver- 
iinderungen sich bereits architektonisch auBcrn, die Pathoarchitcktonik dor 
Pathohistologie vor. • 

1 . tun wir dieses deswegen, weil die Erkennung und siehere Abgrenzung 
dcr rclativ groben pathoarchitektonischen Prozesse gegenuber 

a) den noch keinc krankhaften Phanomene zeigenden individucllen Ab- 
weieh ungen, 

b) den zu keinen Krankheitserscheinungcn fuhrenden Involutionsvorgangen 
sowie 

c) den pramortalen und kadaverosen Veranderungen 

unendlich vicl leichter ist, als die dcr viel feineren histopathologischen. Wir 
werden im weiteren Verlauf unscrer Darstellung zu'zeigen haben, daB schon die 
•cben angeschnittenen Fragen im Rahmen dcr Architektonik durehaus nicht so 
einfach zu losen sind, wie es manche Autoren glauben. Mit um so groBeren Schwie- 
rigkeiten hat daher die Histopathologie zu kampfen. Die viclcn ungliicklichen 
Veroffentlichungen dieser Art beweisen es zur Genuge. Wir haben ein derartiges 
Beispiel aus der neuesten Zeit erst jungst in unserem Artikel ,,Pathoarchitcktonik 
und psychotische Erkrankungen" kritisiert. Da derselbe aber bisher nicht 
erschienen, die betreffende Behauptung aber in die Literatur ubergegangen ist, 
sei unserc Ansicht hier noch einmal wiedergegeben. 

K. Dresel und F. H. Lewy behaupten, in vier Fallen von Diabetes mellitus 
eine Markfaserabnahme im Dorsalahschnitt des mittleren Teils des Pallidum exter¬ 
num gefunden zu haben. Sie halten sich auf Grund dieser Feststellung und der 
spater zu kritisierenden Auffindung gewisser Zelldegenerationen sowie pathologisch 
starker Abbauprodukte in dieser Gegend und dem anstoBenden Gebiet des AuBenteils 
des Pallidum internum fiir berechtigt, eine „palaeo-striare“ Form des Diabetes aui- 
zustellen. Wie C. Vogt schon 1911 angegeben und abgebildet hat, ist aber die betreffende 
Stelle des Pallidum beim Menschen schon normalerweise besonders faserarm. Auf 
der anderen Seite hat aber eine ganze Anzahl schwerer Erkrankungen des Pallidum, 
welche von anderen Autoren odcr von uns untersucht wurden, niemals Glykosurie 
gezeigt. Wir schlieBen aus dieser Tatsache, daB Dresel und Lewy einen normalen 
Faserbefund fiir einen pathologischen erklart haben. 

2 . bevorzugen wir die Pathoarchitcktonik auch deswegen, weil wir mit viel 
groBerer Sicherheit in architektonischen Abweichungen die Ursache von Krank- 
heitsphiinomenen erkennen konnen. als in feinen histologischen Veranderungen* 
Einer pathologisch-anatomischen Verandcrung im Nervensystem: 

a) ihr Alter, 

b) ihren primaren, sekundaren oder akzidentellen Charakter und 

c) den Grad der durch sie bcclingten Funktionsstorung 

anzusehen, ist sehr viel schwieriger, als es manche Autoren sich vorgcstellt haben. 

a) In bezug auf die Zeit, die cine pathologische Veranderung zu ihrer Ent- 
wickelung braucht, verweisen wir auf die erstaunliche Schnelligkeit, mit der sich 
entsprcchend unseren Ausfiihrungen im i.Kapitel des II. Teils kortikale Ver- 
odungsherde infolge Cytolyse der Ganglienzellen entwickeln konnen. Wir werden 
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an der betreffenden Stelle darauf hinweisen, wie die Autoren wohl bisher bei 
langer bestehenden Krankheitserscheinungen dieselben mit eventuellen der* 
artigen Herden in Beziehung gebracht haben und so zu ganz falschen SchluG- 
lolgerungen gekommen sein wiirden. 

• b) Die Unterscheidung zwischen pathologischen Veranderungen, die zu den 
morbiden Phanomenen in kausalcr Beziehung stehen, und solchen, welche nur 
als zufallige Nebenbcfunde aufzufassen sind, ist bcrcits so schwierig, dafi wir 
schon aus diesem Grunde — wie wir schon in der Einleitung S. 9f. ausfuhrten — 
eine pathologisch-anatomische Klassifikation aller Erkrankungen des Ncrven- 
systems anstrebcn, indem in einer solchen Klassifikation eben das regelmiiBige 
Zusammentreffen von bestimmten pathologischen Veranderungen und bestimmten 
Krankheitssymptomen zum Ausdruck kommt und damit die Berechtigung zur 
Annahme einer kausalen Beziehung zwischen ihncn gegeben ist. Eine Unter¬ 
scheidung zwischen primaren, d. h. die in Betracht kommenden Krankheits- 
phanomene bedingendcn, und sekundaren, d. h. Folgcerschcinungen klinischer 
Symptome darstellenden, pathologischen Veranderungen ist — wie wir weiter 
unten noch crortern wcrden — sclbst heute noch z. B. fur manche psychotischen 
Phanomene unmoglich. Es ist unter diesen Umstanden natiirlich klar, daB die 
eben angeschnittenen Fragen bei groben Veranderungen wcsentlich leichtcr zu 
losen sind als bei den feineren der Histologie. In der schon erwahnten Arbeit 
„Pathoarchitektonik und psychotische Erkrankungen 44 haben wir an einem 
Beispicl gezcigt, wie lcicht sich andere Autoren die Entscheidung dicser Frage 
machen. Es betrifft den schon S. 51 erwahnten ,,palacostriarcn“ Liabctes Dresels 
und Lewys. 

Die beiden Autoren stiitzen ihre Lehre— wie wir schon oben andeuteten — auch 
darauf, daB sie im Pallidum Zelldegenerationen und Abbauprodukte in pathologischer 
Menge gefunden hatten. Wir wiesen nun schon oben darauf bin, daB schvverste Pallidum- 
erkrankungen der verschiedensten Art und des ungleichsten Tempos zu keiner Zueker- 
ausscheidung fiihren. Wir konnen daher in den von Di esel und Lewy angegebenen 
Befunden unter keinen Umstanden die primare Ursache des Diabetes, sondern hochstens. 
eine Folgeerscheinung, vielleicht aber auch nur eine anderweitig bedingte Veranderung 
erblicken. 

c) Was endlich die symptomatologische Folgewirkung zweifellos 
pathologisch-anatomischer Veranderungen anbetrifft, so liegcn in der Litcratur 
auch hier viele ungltickliche Versuche vor, feine Zellveranderungen als Ursache 
der morbiden Phanomene anzusprechen. Und doch haben schon 1898 Gold- 
schcidcr und Flatau schwerc histologische Zellveranderungen bcschrieben, 
welche die Funktionsfahigkcit der betreffenden Neurone nicht aufhoben. Und 
wir lernten-bereits S. 26f. ahnlichcs fiir die Schaffersche Zelldegeneration bei 
der amaurotischen Idiotic kennen. Goldscheider und Flatau haben in der 
eben erwahnten Arbeit immer wieder die Inkongruenz zwischen dem Grade der 
experimented hervorgerufenen sichtbaren Veranderungen und demjenigen der 
Funktionsstorung betont. Wir konnten diese Feststellungen durch zahlreiche 
spater gemachte Befunde, wie z. B. durch die eben erwahnte, noch lange be- 
stchende Funktionsfahigkeit der bereits eine Schaffersche Zelldegeneration 
zeigenden Ganglienzellen bei der amaurotischen Idiotic, stiitzen. Anders liegt 
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die Sache naturlich da, wo die Pathoarchitektonik grobe Ausfalle zeigt oder wo 
Markscheidenbilder den Untergang von Leitungsfasern in zweifelsfreier Weise 
aufdecken. Also auch in bezug auf diesen Punkt werden wir positiven patho- 
architektonisehen Befunden feineren histologischen Feststcllungen gegeniiber 
den Vorzug geben. 

3. hat uns das Studium der Erkrankungen des Striatum und des Pallidum 
gezeigt, daft of ter eine engere Beziehung zwischen der patho-architektonischen 
Veranderung und der Symptomatologie existiert als zwischen dieser und ge- 
wissen histologischen Einzelheiten. Wir werden im nachsten Abschnitt auf diesen 
Punkt zuruckkommen, der naturlich uns auch nur zu ciner Bevorzugung der 
Pathoarchitektonik veranlassen kann. 

Wir bedauern dabei gewift, daft die Anwendung der Schnittserien und die 
Konzentration auf die Pathoarchitektonik nicht glcichzeitig diejenigen genetischen 
Einblicke gewahren, welche unter giinstigen Umstanden aus einzelnen Blocken 
hergestelite histopathologische Praparate zu geben vermogen. Wir miissen aber 
dazu bemerken, daft nicht jedes pathologisch-anatomischc Praparat uns bei 
Anwendung histopathologischer Methoden die Gencse aufdeckt. Yicle Erkran¬ 
kungen kommen erst zur Autopsie, wenn der Prozeft vollstandig abgeschlossen 
ist. Und da gewahrt uns auch die Histopathologic keine genetischen Einblicke. 
So hat z. B. diese Wissenschaft noch nicht die geringste Vertiefung unserer 
Kenntnis beztiglich der Entstehung des Status marmoratus ermoglicht. Dann 
aber haben wir noch zu betonen, daft vom Standpunkt unserer ganzen Forschungs- 
richtung die Pathogenese erst das Ziel einer zweiten Etappe ist. 

Ungiinstiger stiindc es dagegen mit der Pathoarchitektonik, wenn sie ge- 
wisse morphologische Substrate klinischer Symptome nicht aufdeckte, wahrend 
die Histopathologie es tate. Unsere Beschaftigung mit den Erkrankungen des 
Striatum und Pallidum hat uns aber von einer unerwartet weitgehenden Lei- 
stungsfahigkeit der Pathoarchitektonik nach dieser Richtung iiberzeugt. Mit 
dieser Tatsachc werden wir uns nunmehr beschaftigen. 

III. Pathoarchitektonische Befunde am Striatum und Pallidum. 

a) Zur normalen und pathologischen Physiologie des Striatum und des Pallidum. 

Wir werden diesen Abschnitt mit ciner Erorterung der normalen und der 
pathologischen Physiologie des Striatum und des Pallidum beginnen. Wir stiitzen 
uns dabei auf die verschiedenen Krankhcitsbilder, die architektonischen und 
synaptologischen Erkenntnisse, sowie auf die bisher mehr oder weniger sicher 
festgestellten Faserverbindungen. Dabei sind wir uns durchaus bewuflt, daft 
unsere Schliisse durch neue Befunde wichtige Modifikationen erfahren konnen. 

Dagegen miissen wir betonen, daft uns keine Veroffentlichung bisher bekannt 
geworden ist, welche uns veranlafit, die aus unseren friiheren Arbeiten iiber- 
nommenen Anschauungen zu andern. Auf diese Feststcllungen wollen wir vor* 
liiufig unsere Kritik der umfangreichcn Literatur der letzten Zcit beschranken. 
Wir fiihlen uns eben nicht — wie Schaffer von uns fordert — fur verpflichtet, 
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jeder von unseren Anschauungcn abweichenden AuBerung irgcndcincs Autors 
entgcgenzutreten. Sollten wir zu alien uniiberlegten Veroffentlichungcn liber 
das hier angeschnittene Gebiet, von der Behauptung P. Schusters, daB ein 
Endotheliom im rechten Stirnlappen cine vorzugsweise rechtsseitige und ein 
Endotheliom im linken Stirnlappen cine beiderscitige Paralysis agitans hervor* 
rufcn konne, bis zu den wcnig gllicklichen Veroffentlichungcn F. H. Lewys 
uns kritisch auBern miisscn, so wiirde uns nur geringe Zeit zur Vollendung unserer 
,,Lebcnsarbeit“ zur Verfiigung bleiben. Im iibrigcn sei auf die weitgehende 
Stiitze unserer Anschauungcn hingewicsen, welchc Bielschowskys Arbeit 
,,\Veitere Bemerkungen zur normalcn und pathologischcn Histologic dcs striaren 
Systems 1 *, (dieses Journ., Bd. 27) soeben geliefert hat. 

Pallidum und Striatum erhalten ihre ganzen Anregungcn aus dem Thalamus. 
Dabei reguliert und verfeinert das Striatum die Leistungen dcs Pallidum. Die 
Funktion beidcr Grisca betrifft unsere priinaren Automatismen, d. h. niedcre 
motorische Auflerungen, denen — soweit unsere Erinncrung bis in unsere Kindheit 
hinabreicht - niemals Zielvorstellungen vorangegangen sind. Wahrend der onto* 
genetischen Entwicklung werden diese primaren Automatismen teilweise in unsere 
Willkurbewegungen aufgenommen. Dabei steht die ganze Willkiirmuskulatur 
zum Striatum und Pallidum in Beziehung, und zwar ganz oral die der Sprache, 
dann die der Mimik, darauf die der Arme, dann die des Rumpfes und ganz kaudal 
die der Beine. Audi die Augenbewegungen sowie die Funktion der Ilarnblase 
und der Defakation sind in diesen Zentren vertreten, ohne daB wir heutc ihre 
genaue Lokalisation angeben konnen. 

Erkrankungen des Striatum fiihren zu C. Vogts Syndrom des Striatum . 
Dasselbe ist charakterisiert: 

1. durch striare Akinesen, 

2. durch den Ausfall einzelner Komponenten der \\ illkurbewegungen, 

3. durch Hypcrkinescn infolge Enthemmung des Pallidum und 

4. durch das Fehlen anderer nervdser Storungcn. 

1. Die striiiren Akinesen auBern sich in der Armut des Mienenspiels, der Mit- 
bewegungen, der Positionsanderungen, der Orientierungsbewegungen, der Schutz- 
und Abwehrreflexe und ferner vielleicht in einer gewissen Asthenie und einer 
gewissen Hypotonie der im einzelnen Fall betroftenen Muskcln. 

2. Der Ausfall einzelner Komponenten der Willkurbewegungen kommt in 
einer allgemeinen Verlangsamung derselben zum Ausdruck und flihrt spcziell 
zu Pseudobulbarcrscheinungen und Brachybasie. 

3. Hypcrkinescn, welche durch periphere Reize und vor allem seelische 
Vorgange gemiitlicher Natur hervorgerufen oder gesteigert werden, zeigen sich 
teilweise in — vielfach willkurlich fiir den Augenblick unterdriickbarcn — un- 
willkilrlichen Bewegungen. Dahin gehoren choreatisehe Zuckungen, cine eventuell 
nur als Pseudobabinski auftretende Athetose, Spasmus mobilis, Tremor, groBten- 
teils auf gesteigerten Ausdrucksbewegungen beruhende Mitbewegungen, Zwangs- 
lachen und Zwangsweinen. Auf anderen Hypcrkinescn beruhen langer dauernde 
hypertonische Zustande, die aber wohl bei reinen Striatumerkrankungen niemals 
dauernder Natur sind, in spczifischer Form besondere Muskelgruppen bevor*- 
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zugcn oder Agonisten und Antagonisten gleichmafiig befallen, sowie eine gewisse 
Abnahme der Muskelkraft oder Bewegungsverlangsamungen vcranlassen. 

4. Entspreehend dem Fehlen anderer nervoser Syniptome beobachtet man 
beim rcinen Striatumsyndrom keine Intelligenzstorung, keine Aufhebung der 
Bauch- und Kremasterreflexc, keinen echten Babinski, keine Steigerung der 
Sehnenreflexe und keine Asynergie oder Ataxic. 

Leichte Erkrankungen des Pallidum zeigen ein ahnliches Bild. Jede schwerere 
fiihrt aber zum Pallidum syndrom , d. h. zu einer dauernden schweren Versteifung, 
welche auf der Enthemmung subpallidarer Zentren beruht. Da es Pallidum- 
erkrankungen gibt, die mit einer leichten Veranderung beginnen, und da ferner 
pathologische Prozesse vorkommen, die vom Striatum allmahlich auf das Pal¬ 
lidum iibergreifen, haben wir ofter einen allmahlichen Cbergang des Striatum- 
syndroms zum Pallidumsyndrom, wahrend das Umgekehrte naturgemafi nicht 
vorkommt, weil die ganze Projektionsfaserung des Striatum im Pallidum endigt 
und somit eine Aufhebung der Pallidumfunktion selbstverstandlich eine solche 
des Striatum einschlieflt. 

b) Cbersicht iiber die pathoarchitektonischen Verdnderungen des Striatum 

und des Pallidum. 

Wir wollen nunmchr zur Darstellung der pathoarchitektonischen Befunde 
C. Vogts iibergehen. 

Die beifolgende Tabelle (S. 56) bringt eine Ubersicht iiber dieselben mit ihrer 
jedesmaligen Symptomatologie sowie aus der Literatur diejenigen, welche uns 
geniigend geklart scheinen. Die letztercn sind clurch cekige [] Klammern cha- 
rakterisiert. Dagegen sind die Pseudosklerose, Jakobs spastische Pseudosklerose 
und einzelne pathoarchitektonisch nicht hinreichend untersuchten Falle anderer 
Autoren unberucksichtigt geblieben. 

Zu den Kritiken, welche die von C. Vogt aufgestellten einzelnen patho¬ 
architektonischen Status von seiten einiger Histopathologen erfahren haben, 
mochten wir folgendes bemcrken. 

Erstcns mochten wir betonen, daB wir in der Wahl uiiserer Bezeichnungen, 
welche auch cine Kritik gefunden hat, uns eng den Prinzipien des Nomenclator 
anatomicus angeschlossen haben. Diescr erklart ausdriicklich, daB die Namen 
keine Definition bringcn konnen. Wir haben uns dementsprechend darauf be- 
schrankt, kurze Ausdriicke zu finden, welche immerhin ein pragnantes Merkmal 
des betreffcnden Prozesses enthalten. 

Zweitens ist cs nicht richtig, daB wir ausschlieBlich die pathologisehen 
Veranderungen des myeloarchitektonischen Bildes berucksichtigt haben. Aber 
selbst, wenn dieses der Fall ware, so wiirden wir — soweit wir gliicklich in der 
Wahl der Abgrenzung gewesen sind — den Vorwurf eines zu einseitigen Vor- 
gehcns auf Grund folgender Tatsachen und Uberlegungen zuriickweisen. Im Laufe 
unserer normal-anatomischen Studien haben w’ir gefunden, daB der unerwartet 
wcitgchcnden myeloarchitektonischen Rindenfelderung eine ebenso detaillierte 
cytoarchitektonische parallel geht. Dasselbe gilt vom Striatum und Pallidum. 
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Ubersicht Tiber die pathoarchitektonischen Veranderungen des Striatum 

und des Pallidum. 

Pal ho arch itekto n iscJu Bef unde: Klinische Symptom e: 

1. Status marmoratus des Striatum Angeborene regressive Starre ohne echte Lah- 

mungen mit mehr oder weniger starker Athetose 

2. Stationarer Status fibrosus des Stri¬ 
atum 

a) als Tcilerschcinung des Bi els chow sky- Athetose 
schen Typus dcr cercbralen Atrophie 

b) als Folge einer nachbarlichen Encephalitis Symptome cachiert 
des iilteren Gchirns 


3. Progressivcr Status fibrosus des St ri ■ 
a turn 

a) ohne anschlicBcnde schwerere Erkrankling 
des Pallidum und ihm nachgeordneter 
Grisea 

a) als isolierte Erkrankung 
P) verbunden mit einer diffuscn Nerven- 
zellnekrose im (ibrigen Gchirn, speziell 
in der IV. Rindenschicht 
y) als Teilerscheinung dcr progressiven 
Paralyse 

b) mit anschlicBendcr schwerer ErkrankungJ 
des Pallidum usw. 


Progressive bilaterale Chorea 

Isolierte Chorea 

Hun tingtonsche Chorea 

Chorea mit anderen Symptomen der progres¬ 
siven Paralyse 

[Zuniichst Chorea, spiiter Vcrsteifung] 


4. Status dysmyelinisatus 


Progressive, /.ur Versteifung fiihrende Athetose 


5. Progressive Total nek rose 

a) im Striatum beginnend, mit Leber, irrhose 


b) im Pallidum beginnend 
a) Kohlenoxyd- und 
[p) andere Vergiftungen] 


Zuin Pallidumsyndrom 
fuhrendes Striatumsyn- 
drom in der Form von: 


«) Thomallaschem 
Torsionsspasmus oder 
'ft) Wilsonscherl 
l Kraukheit J 


Progressive dauernde Versteifung 


6. Status subinflammatorius (Encepha¬ 
litis) 

a) Encephalitis unbekannter Ursache im Progressives Striatumsyndrom 
Striatum (Westphals Fall Johann Rci- 
chardt) 

[b) Encephalitis epidemica] [Striatum- oder Pallidumsyndrom] 

[ c) Sydenhamsche Chorea; vornehmlich Er -1 [Chorea] 
krankung des Striatum 


7. Status desintegrationis 

a) ohne schwere Demenz Motilitatsstorungen dcr Paralysis agitans 

a) Diffuse Atrophie 

p) Status cribratus et praecribratus 
y) Status lacunaris 
d) Status paradysmyelinisatus 

b) mit schwerer Demenz Schwere Versteifung 


8. Falle von groben vaskularen Herd- 
erkrankungen 

a) im Striatum des Erwachsenen Halbseitige Chorea 

[b) mit anderen Lokalisationen] [Andere Symptome] 


[9. Falle von Tumor en] 


[Verschiedene Symptomatologie] 
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Unscre zunachst myeloarchitektonisch begriindete Zusammenfassung von Cau- 
datum und Putamen zum Striatum und die Trennung desselben vom Pallidum 
wurde durch unsere cytoarchitektonische Forschung vollstandig gestiitzt. 
Danach hat Bielschowsky in bczug auf die feinere Histologic und die Synapto- 
logie eine Bestatigung dieser Gliederung gebracht. Sodann hat Spielmeyer 
nach einer Angabe von Spatz zwischen Striatum und Pallidum charakteristische 
glioarchitektonische Diffcrcnzen aufgefunden. H. Spatz selbst hat diese Ver- 
schiedenheiten durch vasoarchitektonische erganzt, indem er das Pallidum wesent- 
lich armer an Kapillaren fand. Dieser Autor hat dann noch gezeigt, daB die 
sogenannten Kalkkonkremente — speziell diejenigen in der Media der Blut- 
gefiiBe, welche wir mit Virchows ,,Petrifikationcn ‘ 4 identifiziert haben —, 
Gliafett und ,,Aufbaueisen 44 im Pallidum, aber nicht im Striatum vorkommcn 
und daB das Pallidum gegcniiber deni Striatum wesentlich reicher an Lipofuscin 
ist. Genau so wie nach diesen Fcststellungen ein normales myeloarchitekto- 
nisches Merkmal mit anderen arehitektonischen und weiterhin auch mit histo- 
logischen Besonderheiten sich verbindet, ist nach unserer festen Uberzeugung 
auch jeder der von uns unterschiedenen pathologischen myeloarchitck- 
tonischen Status durch andere pathoarchitektonische und durch be- 
sondere pathohistologische Merkmale charakterisiert. Wir haben in unserer 
Arbeit ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 44 dafvir ja schon eine 
Reihe von Beweisen gegeben. Es hat diese Feststellung dann noch cine besondere 
Bedeutung fur die Bewertung pathohistologischer Befunde. Wir werden auf 
diesen Punkt unter c, 3 (S. 58f.) noch zuriickkommen. 

Endlich mochten wir noch eincni Einwand begegnen. Man hat uns den 
Yoiwurf gemacht, daB wir durch unsere Identifizierung des Status marmoratus 
mit der Littleschen Krankheit diese zu eng begrenzt hatten. Wir wissen natiir- 
lich sehr wohl, daB Little selbst und vor allem seine Nachfolger unter dem Be- 
griff der Littleschen Krankheit sehr verschiedene Erkrankungen zusammen- 
gefaBt haben. Wir halten aber daran fest, daB unter diesen dcr Status marmo¬ 
ratus die haufigste ist. Wir werden auBerhalb des von uns bereits veroffent- 
lichten Materials darin durch die Tatsache bestiirkt, daB — wie wir noch unter 
c, 3 (S. 58) ausfiihren werden —Antons Fall Cassian H. einen Status marmo¬ 
ratus darstellt und daB zurzeit aufier cinigen neuen Fallen, die wir selbst be- 
arbeiten, einer bei uns geschnitten wird, in welchem C. S. Freund bereits intra 
vitarn die Diagnose dieser pathoarchitektonischen Veranderung richtig gestellt 
hat. Fiir uns, die wir eine pathologisch-anatomische Klassifikation der Nerven- 
krankheiten anstreben, ist deshalb der Begriff der Littleschen Krankheit in 
seiner heutigen klinischen Form unhaltbar geworden, und wir haben deshalb 
geglaubt, zur Ehrung Littles die durch den Status marmoratus bedingte an- 
geborene regressive einfache Starre als die Lit ties c he Starre bezeichnen zu konnen. 
Wir sind dabei so vorgegangen, wie jeder systematische Zoologe oder Botaniker 
zu handeln pflegt. Wenn ein Entomologe zehn Kafern den gleichen Namen ge¬ 
geben hat und ein Nachuntcrsucher findet, daB unter diesen zehn Kafern einer 
oder zwei existieren, welche von den iibrigen abgegrcnzt und als eine besondere 
.Sippe aufgefuhrt werden mussen, so wird der Entomologe zweifellos die Be- 
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nennung des ersten Autors fiir die Mehrzahl der Kafer bestehen lassen. Wir 
glauben uns in bezug auf die Littlesche Krankhcit in einer ahnlichen Situation 
zu befinden. Entweder mufi man unsere Einschrankung des Begriffs der Little- 
schen Krankheit akzeptieren oder iiberhaupt diesen Begriff fallen lassen. 

c) Einige spezielle Feststellungen. 

Unsere tabellarische Ubersicht haben wir nun noch durch folgende Fest- 
stellungen zu erganzen. 

1. In keincm einzigen Falle, in welchem die Krankengesehiehte das Striatuin- 
oder das Pallidumsyndrom zeigte, hat C. Vogt — wie wir schon in der Einlcitung 
(S. 12) betonten — einc pathoarchitektonische Veranderung im Striatum bzw. 
Pallidum vermiBt. Und dabei handelt es sich doch zum Teil um Krankheiten, 
welche noch bis vor kurzem von hervorragcnden Autoren als ,,funktionelle“ 
bezeichnet wurden. Wir ziehen dcshalb aus dieser Feststellung den SchluB, 
daB man noch wesentlich mehr pathoarchitektonische Vcranderungen als Ur- 
sache solcher Gehirnkrankheiten aufdecken wird, deren anatomisches Substrat 
bisher noch unbekannt ist. Wir denken dabei speziell auch an Psychosen. 

2 . Die von C. Vogt auigefundenen, verschicdenen pathoarchitektonischen 
Vcranderungen des Striatum und des Pallidum sind gegcneinander fast durch- 
gangig scharf abgegrenzt. Derartige scharfe Gruppcnbildungen sind also nicht 
etwa eine Eigcnttimlichkeit der Pathohistologie, wcnn diese auch noch zu Unter- 
gruppen mit fiir die Thcrapic auflerst wichtigen genetischen Eigenheiten fuhren 
kann und auch fuhren wird. 

Dabei ist zwischen dieser Behauptung meist scharfer Gruppen der Krank¬ 
heiten und der S. 42 vcrtretenen Lehre von den viclfachen I Jbergangen zwischen 
normalen, anormalen und pathologischcn Prozessen kein Gegensatz. Man kann 
sich die Verhaltnisse bildlich so vorstellen, daB um einen Mittclpunkt drci kon- 
zentrische Krcise cxistieren. Inncrhalb des 1. Kreists befinden sich die nor¬ 
malen, innerhalb des 2. die anormalen und innerhalb des 3. die pathologischcn 
Vcranderungen. Man kann nun jede besondere Art der Veranderung durch einen 
speziellcn Radius figiirlich wiedergeben. Auf den Radien befindet sich fiir jede 
Art der Veranderung ein mehr oder weniger flieBender Ubergang vom Normalen 
zum Pathologischcn. Dagegen divergieren die Radien vom Zcntrum des Nor¬ 
malen, so daB mit zunehmendem Grade der Abwcichung vom Normalen immer 
schaifeie Gruppcnbildungen entstehen. 

3. Den meisten von C. Vogt unterschiedenen pathoarchitektonischen Status 
entspricht ein so spezifisches Krankheitsbild, daB fast immer der jedesmalige 
Status bereits intra vitam diagnostiziert werden kann. Wir haben in unserer 
letzten Striatumarbeit eine Reihe von Beispielen dafiir gegeben. Es sei als wei- 
teres Beispiel noch mitgeteilt, daB wir dank der groBen Liebenswurdigkeit An¬ 
tons uns seitdem auch davon haben iiberzeugen konnen, daB entsprechend 
unserer Annahme in seinem bertihmten Falle Cassian H. tatsachlich ein Status 
marmoratus vor lag. Dieses Zugeordnetsein eines besonderen klinischen Bildes 
zu den einzelnen architektonischen Status hat seinen Grund darin, daB sie durch 
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Veranderungen charakterisiert sind, wclche sich nach dem Wesen, dcr Lokalisa- 
tion (diffuser oder herdformiger Prozefi), der Art der topischcn Progression, 
sowie dem zeitlichen Beginn und Verlauf voneinander unterscheiden, d. h. also 
dureh lauter Veranderungen von pathophysiologischer Bedeutung. Das gilt 
nicht im gleichen Mafic von den differcnten pathohistologischen Prozessen, 
soweit diese nicht einfach die feinere Grundlagc fur die pathoarchitektonischen 
Veranderungen darstellen. Der fur den Status fibrosus progressivus charakte- 
ristische Parenchymausfall bewirkt z. B. die gleiche progressive bilaterale Chorea, 
mag er nun von einem Entziindungspro/efi (paralytischer progressiver Status 
fibrosus) begleitet scin oder nicht (isoliertei progressiver Status fibrosus und 
IIuntingtonsche Krankheit). Dementsprechend spielt nicht nur die Patho- 
architektonik gegeniiber der Pathohistologie eine wichtigere Rolle bei der Ab- 
grenzung von Krankheitsbildern; die Pathoarchitektonik gewahrt uns vielmehr 
gleichzeitig die Moglichkeit einer Unterscheidung klinisch sich bemerkbar 
machender und klinisch indifferent bleibender pathohistologischer Pro- 
zesse. Bei aller wissenschaftlichen Bedeutung, welche wir der genctischen Er- 
klarung der einzelnen pathoarchitektonischen Zustande zuschreiben, und bei der- 
ausschlaggebenden Rolle, welche wir fur diese Erklarung der Pathohistologie 
entsprechend den Ausfuhrungen auf S. 53 einraumen, scheint uns die eben er- 
wahnte, mit Hilfe der Pathoarchitektonik erreichbare Klassifizierung der patho¬ 
histologischen Prozesse doch von sehr wesentlichcr Bedeutung zu sein. 

Selhst nach Veroffentlichung unserer Arbeiten liber die Erkrankungen des striaren 
Systems hat es noch Autoren gegeben, welche eine Klassifikation der striaren Erkran- 
kungen vom rein klinischen Standpunkt aus angestreht haben. Flir uns sind der- 
artige Versuche nur ein Beweis dafiir, dafi die betreffenden Autoren noch nicht hin- 
reichcnd topistisch zu denken gelernt haben. Xur so liifit sich erklaren, dafi einer 
dieser Autoren, Stertz, noch jiingst das 1911 von C. Vogt aufgestellte Striatum- 
syndrom als ein „Linsenkernsyndrom“ bezeichnet. Und nur so lafit sich seine Kranken- 
gruppierung verstehen. Der Autor unterscheidet eine akinetisch-hypertonische, eine 
spastisch-athetotisehe und eine choreatische Gruppe und fiigt diesen drei Syndromen 
dann noch die Myoklonie hinzu. Wir erlaubcn uns bei dieser Eint ilung Stertz zu fragen, 
was ein an Paralysis agitans Erkrankter mit der akinetisch-hypertonischen Gruppe, zu 
welcher der Autor die Paralysis agitans rechnet, zu tun hat, wenn er weder eine Amimik 
noch eine Rigiditat zeigt, sondern ausschliefilich zittert, und mit welcher Begriindung 
man andererseits einen Torsionsspasmus oder eine progressive Athetose von der aki- 
netisch-hypertonischen Gruppe trennen kann, wenn beide Krankheiten mit einer voll- 
standigen Versteifung in vertrackten Stellungen endigen? Gerade der klassifikatorische 
Versuch Stertz’ scheint uns von neuem zu zeigen, dafi bei der Gruppierung der Er- 
krankungen des striaren Systems einzig und allein Sitz und Wesen der pathologisch- 
anatomischen Prozesse den Ausschlag geben kann. Im Status dysmyelinisatus, in der 
Totalnekrose und im Status desintegrationis erscheint das Krankheitsbild sehr ver- 
schieden, je nachdem der Prozefi im Striatum oder Pallidum beginnt. Wir konnen des- 
halb unmoglich auf das momentane Symptomcnbild die Klassifikation stiitzen. 

Sollte es sich nun zeigen, dafi man auch flir bisher als funktionell an- 
gesprochene Psychosen pathoarchitektonische Substrate aufdecken wird, so folgt 
aus den in diesem Abschnitt sub 2 und 3 gemachten Ausfuhrungen, dafi dam it 
gleichzeitig die Aussicht auf eine bisher unerreicht scharfe, wie wissenschaftliche 
Gruppierung der betreffenden Krankheitsbilder gegeben ist. 
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II. Teil. 

Veranderungen der GroBhirnrinde. 

i. Kapitch 

Befonde. 

I. Einzelbeschreibung der Befunde. 

a) Vorbemerkungen. 

Wcnn wir uns nun den feineren pathologischcn Veranderungen der GroB¬ 
hirnrinde zuwenden, so soil es entsprechend dem Titcl unserer Arbeit unter Lei 
tung derjenigen Ansehauungen erfolgen, zu welchen wir im ersten Teil unserer 
Ausfuhrungen gelangt sind. Wir wollen uns deshalb zunachst klar machen, 
welche Feststellungen der vorhergehenden Erorterungen schon heute fur das 
Studium der feineren GroBhirnrindenerkrankungen wichtig sind. 

Beginnen wir mit der Topistik\ 

i. Das Studium der GroBhirnrindenerkrankungen vom Standpunkt 

der Topistik. 

Wir lernten in dieser supra- und infra zellulare Einheiten voneinander 
unterscheiden. Die letzteren sind zum Teil noch mikroskopisch sichtbar, zum 
Teil aber nur theoretisch erschlossen. Einheiten dieser zweiten Kategorie isoliert 
treffende Krankheiten wiirden zurzeit pathologisch-anatomisch iiberhaupt nicht 
faBbar sein. Aber es brauchcn des Weiteren mikroskopisch erkennbarc 
Erkrankungen infrazellularcr Einheiten nicht zu pathoarchitektonischen Ver¬ 
anderungen zu fiihren. Es ist deshalb fur uns die Klarung der Frage von 
grofiter Wichtigkeit, in welchem Umfang wir bei den im folgenden geschildei ten 
Veranderungen des GroBhirns solchen Erkrankungen begegnen. 

Beide Gruppcn von topistischen Einheiten trennten wir ferner in topo- 
gr a phi sc he und systematise he. Und wir stellten des weiteren zwischen ge- 
wissen suprazellularen die Existenz bestimmter, auch pathophysiologisch auBcrst 
wichtiger Abhangigkeitsverhaltnisse fest. 

Unter den supracellularcn Einheiten treten uns in den Rindenschichten 
und den Rindenfeldern topographische entgegen. In bezug auf diese wird 
uns im folgenden in erster Linie immer wiedcr die Frage beschaftigen, ob die 
Erkrankungen in elektiver Weise gewisse Laminae oder Areae befallen. Und 
es wird weiter im bejahenden Falle die Frage zu entscheiden sein, ob diese Elek- 
tivitat vorzugsweise Schichten oder Felder betrifft. 
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Dagcgen sind wir noch weit davon entfernt, in der GroBhirnrinde syste- 
matische Einheiten unterscheiden zu konnun. Und ebensowenig wissen wir 
vorlaufig etwas von den erwahnten Abhangigkeitsverhaltnissen zwischen 
corticalen Einheiten, obwohl diese zweifellos in groCer Zahl vorhanden sind 
und dementsprcchend — wie auch kiirzlich Kraepelin hervorgehoben hat — 
sicherlich eine groBe klinische Rolle spielen. Mit dicsen Mangeln unseres heutigen 
Wisscns hangt es auf das engste zusammen, daB wir noch lange Zeit auf Ein- 
blicke in die Pathophysiologic psychotischer Storungen werden verzichten miissen. 
Wenn wir aber trotzdem die betreffenden Lchren der Topistik in dem vorigen Teil 
beriihrtcn, so geschah cs gerade, um auf diese Liicken hinzuweisen und zu ihrcr 
Beseitigung anzuregen. 

2. Das Studium der GroBhirnrindenerkrankungen vom Standpunkt 

der Pathoklise. 

Um so bedcutungsvoller scheint uns schon heute das oben liber die Patho¬ 
klise Gesagte zu sein, da wir ihre verschiedenen Unterarten bereits zurzeit bei 
den feineren Yeranderungen der GroBhirnrinde nachweisen konnen. Es scheint 
uns deshalb angezeigt zu sein — teilweise unter Wiederholung friiherer Aus- 
fuhrungen — uns hicr klar zu machen, welche Bedeutung flir unser.e Forschungs- 
zicle die Aufdeckung der im Einzelfall vorliegenden Unterform der Pathoklise 
fur uns hat. 

Wir unterschieden zunachst eine spezielle und eine generelle Pathoklise. 
Der Wert der Aufdeckung spezidler Pathoklisen beruht darauf, daB bei ihrer 
Existenz die gleiche Atiologie identische Krankheitsbilder, d. h. also eine 
abgrenzbare Gruppe solcher, zur Folge haben muB. Neben dieser klassifikatori- 
schen Bedeutung der speziellen Pathoklise kann die Einreihung einer Erkrankung 
in eine auf einer speziellen Pathoklise beruhenden Gruppe fc-rner atiologische 
Ruckschliisse gestatten. 

Die Fcststellung unspezifischer genereller Pathoklisen in der Hirn- 
rinde fiihrt — entsprechend unseren Ausfiihrungen auf S. 47 — zur Einschran- 
kung der Zahl der haufig erkrankenden Rindenstellen. Da die Erkrankung der 
einzelnen ccrcbralen Pradilektionsstellen nahe verwandte Krankheitsbilder ver- 
anlassen muB, so bedeutet die Aufdeckung jeder unspezifischen generellen Patho¬ 
klise nicht nur die Existenz einer Krankheitsgruppe, sondern schrankt gleich- 
zeitig die Zahl solcher gegenliber der theoretisch denkbaren Menge wesentlich 
ein. Der Nachweis spezieller genereller Pathoklisen muB derartige Gruppen 
weiter in Untergruppen von noch naher miteinander verwandten Krankheiten 
zerlegen. 

Wir unterschieden weiter mono- und polytopische Pathoklisen und 
unter letzteren metabolise he und eunomische. Auch die Aufdeckung poly- 
topischer Pathoklisen hat ihren eigenen klassifikatorischen Wert, indem ihre 
metabolische Form die klassifikatorische Zusammengehorigkeit komplexer Krank¬ 
heitsbilder verstandlich macht, bei denen die einzelnen Symptome in ungleich- 
mafiiger Reihenfolge auftreten, wahrend die eunomische Unterform zur Bildung 
solcher Gruppen fiihrt, welche durch eine gesetzmaBige Aufeinanderfolge der 
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Symptome charakterisiert sind. Wir werden auch im folgenden metabolischen 
Einschlagen cunomischer Polytopieen begcgnen. Ihre Kenntnis hat den Wert, 
trotz derselbcn die Eunomie nicht zu verkennen und dementsprechend der letzteren 
ihre Bedcutung fur die Abgrenzung durch einen bestimmten Verlauf charakteri- 
sierter Krankheitsgruppen zu bewahren. 

3. Das Studium der GroChirnrindcnerkrankungen vom Standpunkt 

der Architektonik. 

Die Durchforschung der Gehirne psychisch Kranker nach anatomischen 
Yeranderungen hat sich mit zwei Hauptproblemen zu befassen. Einmal handelt 
es sich um den Umfang architektoniseher Ycranderungen im Rahmcn der auf- 
deckbaren anatomischen und dann um die Frage, wie weit die ersteren als 
Substrat der psychotischen Erscheinungen anzusehen sind. 

a) Der Umfang der architektonischen Ycranderungen im Rahmcn der anato- 
misch aufdeckbaren. 

Beziiglich der Art der anatomischen Ycranderungen intcressiert 
uns, entsprechend der obigen Ausfilhrung iiber die Pathoarchitektonik (vgl. 
S. 49ff.!), natiirlich zunachst die Frage, ob sie architektoniseher oder nur 
histologischer Natur sind. 

Aber selbst bei dem Yorhandensein architektoniseher Yeranderungen werden 
wir natiirlich im Rahmcn derjenigen Einblicke, welche unsere Praparatc uns 
gewahren, auch die histologischen Yeranderungen studieren, und zwar a us drei 
Griinden: 

1. werden wir uns bemiihen, die histologist*he Genese der architek¬ 
tonischen Yeranderung aufzudecken. 

2 . haben wir zu untersuehen, ob histologische Anfange derjenigen Yer¬ 
anderung, welche in einem vorgeschrittenen Zustand sich architektonisch kund- 
gibt, aufierhalb der architektonisch veranderten Rindengebiete bereits vor- 
handen sind und so bei pathologischcn Yeranderungen zur Erklarung der kli- 
nischen Symptome herangezogen werden miissen. 

3. ist zu entscheiden, ob neben den architektonischen Yeranderungen und 
ihren eventuellen histologischen Yorlaufcrn anders gcartete Yeranderungen 
vorhanden sind, welche nur histologisch faObar sind, aber eventuell eine wich- 
tige pathophysiologische Bedeutung haben. 

Das sub 1 ) aufgezahlte Streben nach einer histologischen Verticfung unserer 
pathoarchitektonischen Forschung hat nicht nur den schon S. 53 angedeuteten 
Zwcck des Gewinnens tieferer Einblicke in die Entstchung pathoarchitcktonischer 
Prozesse, sondern ist auch die Yorbedingung fur die Losung der sub 2) erwahnten 
Aufgabe. Die sub 2) und sub 3) angefiihrten Forschungsziele entspringen aber 
ihrerseits nicht zum wenigsten der Absicht einer Klarung derjenigen Rolle, welche 
eine eventuell aufgedeckte architektonische Wranderung als die anatomische 
Grundlage der Psychose spielt. 

Mit der Losung dieser Fragen ist aber die Bedeutung einer pathoarchitekto¬ 
nischen Yeranderung fur das Zustandekommen einer psychischen Erkrankung 
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noch nicht vollstandig geklart. Es kommen cntsprechend dem auf S. 5if. Gesagten 
noch andcre Faktoren in Betracht. Wir wenden uns nunmehr diesen zu, indem 
wir die betrcffenden Ausfiihrungen durch einige theoretische und klassifikatorische 
Bemerkungen liber die anatomischen Veranderungen erganzen. 

ft) Die pathoarchitcktonisehcn Prozesse als morphologisehes Substrat der 
psychotischen Erscheinungen mit terminologischen und klassifikatorischen 
Bemerkungen liber die anatomischen Veranderungen. 

Mogen wir nun eine architektonische oder eine histologische Veranderung 
aufdecken, so entstehen mit Rlicksicht auf ihre causale Bedeutung flir die 
psychischen Krankheitserscheinungen gleich vier neue Fragen. 

1. 1 st die Veranderung kein technisches Kunstprodukt und auch 
nicht erst pra- oder gar postmortal entstanden? Enter pramortalen Verande¬ 
rungen verstehen wir dabei solche akut vor dem Tode aufgctretenen, welche 
nicht von einer echten akuten Psychose begleitet waren, sondcrn 

a) die (teilweise sich auch in psychischen Storungen auBernden) 
agonalen Erscheinungen bedingten bzw. mitbedingten oder 

b) Folgewirkungen der letalcn korperlichen Krankheit darstcllen. 

2 . Fallt die nicht zu den unter 1. erwahnten Veranderungen gehorige aus 
der noch nicht pathologischen Variationsbreite hcraus und ist sie deshalb als 
pathologisch zu bezeichncn? 

3. Steht die pathologische Veranderung zu beobachteten klinischen Sym- 
ptomen in kausaler Beziehung oder nicht? Zur Bcantwortung dieser Frage 
bedarf es — cntsprechend unseren Ausfiihrungen auf S. 9 — zum mindesten 
einer Reihe von Fallen, in welcher eine gleiche pathologische Veranderung mit 
einer identischen klinischen Symptomatologie zusammenfallt. 

Die in Betracht kommende kausale Beziehung sclbst kann dabei dreifacher 
Natur sein: 

a) Erst ein gewisser Grad der pathologischen Veranderung ruft klinische 
Symptome hervor. In solchen Fallen muB die pathologische Veranderung den 
klinischen Symptomen zcitlich vorangehen. Wir haben es mit einem prochrcmen 
materiellen Substrat zu tun. 

b) Die vorlicgende pathologische Veranderung ist die unmittelbare 
Ursache der Krankheitserscheinungen. In diesen Fallen mufi ein zeitlicher 
Parallclismus zwischen dem pathologisch-anatomischen ProzeB und klinischen 
Erscheinungen existieren. Der pathologisch-anatomische ProzeB stellt ein syn - 
chrones Substrat dar. 

c) Die erkannte pathologische Veranderung ist der Folgezustand einer 
abgclaufenen, welche bereits klinische Symptome hervorrief. Wir befinden uns 
gegenliber einem metachronen Substrat. 

Zur Unterscheidung dieser verschiedenen Unterformcn der ursachlichcn Be- 
ziehungen zwischen pathologisch-anatomischen Veranderungen und Krankheits- 
auBerungen ist es vor allem wichtig, dafi wir lernen, den einzelnen pathologisch- 
anatomischen Veranderungen ihr Alter anzusehen. Es wird deshalb dieser Punkt 
in den folgenden Ausfiihrungen eine grofie Rolle spielen. 
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In bczug auf ihn sei aber schon an dieser Stelle hervorgehoben, daft wir hier 
groiicn Schwierigkeiten bcgegncn, und zwar weit groBeren, als vide Autoren 
bisher geglaubt habcn. Inimerhin haben wir einige Anzeichen, welche uns fur 
gewisse anatomische Veranderungen annahernd das Alter ihrer Genese zu bestim- 
men gestatten. Es sehcint uns angczeigt zu sein, uns gleich hier mit diesen An- 
zeichen zu beschaftigen. 

Bci dieser Gelegenheit wollen wir angeben: 

1. fur welche Veranderungen wir cine Reihe iiblicher (vornehmlich 
von Virchow eingefiihrter) pathologisch-anatomischer Termini und 

2 . welche ncuen Termini wir fur bisher nicht scharf genug abgegrenzte 
pathologisch-anatomischc Veranderungen anwenden werdcn. 

Der Stamm }i Genesie li bezieht sich auf die A ill age. Eine Agenesie bcdeutet 
dementsprechend ein in der Ontogenie niemals, eine Eugenesie ein urspriinglich 
Vorhandengewesensein der betreffenden histologischen Elemente. 

Der Stamm ,, Trophie “ bet riff t sekundare Abweichungen von der GroBe 
eincs histologischen Elcmcntes, welches zuniichst das typische Volumen 
erreicht hatte. 

Der Stamm ,, Plasie “ kommt fiir die Zahl der histologischen Elemente in 
Betracht, und zwar ohne Riicksicht auf Zeit und Art der Entstchung. Unter 
n Euplasie k ‘ einer topistischen Einheit vcrstehen wir dementsprechend ihr Be- 
stehen aus der normalen Zahl von Parenchymelementen, unter , } Aplasie“ den 
Schwund, unter , , 11 ypoplasie '‘ die Verminderung, unter „Hyperplasie' 4 die Ver- 
mehrung derselben. Von ,, Dysmetroplasie ‘‘ spreehen wir da, wo eine topistische 
Einheit mehrere Arten von Parenchymelementen enthalt und eine Stoning 
dcs normalen Zahlenverhaltnisses zwischen diesen eingctreten ist. 

Beziiglieh des zeitlichen Momentcs liegt es a priori am nachsten, das weiter 
unten zu schildernde pathologisehe Material in Enlwicklungsatypien und regressive 
Prozesse des mehr oder weniger ,,erwaclisenen Gehirns“ zu gliedern. 

Es scheint uns dabei angczeigt zu sein, mit einer theoretischen Analyse 
dcrjenigen Entwicklungsatypien zu beginnen, welche iiberhaupt ini Nissl-Bild 
sichtbar sein konnen. Sic sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt: 


Die im Nissl-Bild sichtbaren Entwicklungsatypien. 


I. Agenesie 

T , _ (1. Ileterotopie 

1 J. Eugenesie { . 

49 2. Eutopic 


a) Apoehoresic 1 ) 


b) Dyschoresie 

c) Hyperchoresie 


a) Kolymatochoresie 
ft) Nannochoresie 
ce) cellulare 
ft) laminare 


d) Heterochoresie 


*) l£s kam uns darauf an, die verschiedenen atypischen Entwicklungen, welche fiir einen zu 
einer Ganglienzelle sich umwandelnden Neuroblasten in Betracht kommen, mit dem glcichen Stamm 
zu bezeichnen. Da die Stiimme ,,Gencsie‘S „Plasie u und „Trophie“ nach dem Vorstehenden bereits 
fiir bestimmte pathologisehe Prozesse vergeben sind, haben wir unseren Ausgang von dem allerdings 
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Zu dieser Tabelle haben wir folgcndcs zu bcmcrkcn. 

I. Es braucht iiberhaupt nicht zur Anlagc jcner Neuroblastcn zu kommen, 
aus welchen sich die ins Augc gefaBtcn Ncrvcnzcllcn entwickeln. Wir sprechcn 
dann von eincr - Igenesie . 

II. Die Neuroblastcn konnen sich anlcgen ( Eugenesie ). Bekanntlich erfahren 
diesclben nun aber in der ontogcnetischcn Entwicklung ortliche Vcrschiebungen. 
So entstchcn zwei Moglichkciten: 

1 . Die Neuroblasten gelangen nicht an die ihnen bei normaler Entwicklung 
bestimmte Stelle (Heterotopien). 

2 . Sie erreichen diese Stelle (Eutopien). 

Mogen nun die Neuroblasten an die typische Stelle kommen oder nicht, 
sie konnen in beiden Fallen immer vier Hauptformen von Entwicklungsatypien 
durchmachen: 

a) Sie gehen zugrunde ( Apochoresie ). 

b) Sie machen nicht die typische Entwicklung bis zum Endstadium 
durch ( Dyschoresie ). Dabei konnen wir noch zwei Untergruppen untcrscheiden: 

u) Die Entwicklungshemmung tr if ft solche Zcllen, welche bei ihrer 
typischcn Weitcrcntwicklung regressive Prozcssc durchmachen, auf der Hohe 
ihrer Entwicklung. Sie persistieren also in diesem Stadium ( Kolymato chore sie 1 )). 
Dabei konnen kolymatochoretische Zcllen sekundar cine hypertrophische Hetero- 
choresie erfahren. 

ft) Die Zellen erreichen nicht die typische Grofie: sie zeigen Zwerg- 
wuchs ( Nan no chore sie ). 

c) Sie vermehren oder vergroflern sich atypisch stark {Hyperchoresie^. 

cc) Die ZcIIsehicht wird durch Zellvermehrung atypisch breit ( lamindre 

Hyper chore sie ). 

ft) Einzelne Zellen uberschreiten die typische GroBe ( celluldre Hyper¬ 
chores ie = Virchows Hypertrophie ). 

d) Die Zellleiber und die im Nissl-Bild sichtbaren Fortsatze nchmen 
einc atypische Gestalt und Richtung an ( Heterochoresie). Wir werden in unscrcn 
Fallen nur hypertrophischen Formen dieser Heterochoresie begegnen. 

So cinfach die theoretische Auscinanderhaltung der eben unterschiedenen 
Entwicklungsanomalien ist, so schwer ist haufig die richtige Analyse der rcellcn 
Entwicklungsatypien. So bedarf die gcnetische Erklarung des Bielschowsky- 
schcn ,,vierschichtigen“ Typus der mikrogyralcn Rindc (vgl. Taf. 86, Fig. 3 
und Taf. 89!) noch so eingehender Studicn, daB wir sie aus der folgenden Klassi- 
fikation ganz ausgeschaltet haben. So ist es ferner vorlaufig ganz unmoglich, 
eine Agenesie und cine friihzeitige'eutopische Apochoresie voncinander zu trennen. 
Endlich stoBt man ofter in der Praxis auf uniiberwindliche Schwierigkeiten, 
Entwicklungsatypien gegen pathoarchitektonische Veranderungen des mehr 

nicht sehr bekannten griechischen Stamm /(oqrjg genommen, dem wir in den Worten /qjqho (— fig. 
ich schreitc Vorwiirts), vneq/cj^eu (= ich iiberschreile die Greuze) und anoxcoqem; ( fig. Riick* 
schreiten, Tod) begegnen. 

J ) von x(olvo) = ich hinderc jemnnden am Untergang. 
journal fur Psychologic und Ncurologie. Bd. ?8. S 
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oder wcniger ,,crwachsenen“ Gehirns abzugrcnzcn. Wir werden im folgenden 
koine Entwicklungsatypicn kennen lernen, an welche sich nicht bis zum Tode 
dauernde Nckrobiosen anschlieBen. Gowissc Apochoresieen und gewissc regressive 
Prozesse des ,,erwachsenen“ Gehirns sind auBerdcm auf die gleiche Atiologie 
oder den idcntischen pathohistologischen ProzcC zuriickzufuhren. So ent- 
stehen Ubcrgangsbildcr zwischen diescn bciden Gruppen. Diese Tatsachen haben 
uns zu eincr anderen, heute praktisch durchfiihrbaren Klassifikation 
veranlafit. Wir gliedern die von uns beobachtetcn Entwicklungsatypien (mit 
Ausnahme des mikrogyralen V 7 icrschichtentypus) in zwci Gruppen: in einc solehe 
ohne Nervenzellvcrarmung und in cine solehe mit einer derartigen. 

Unter den Entwicklungsatypien ohne Nervenzellvcrarmung werden uns nur 
Nannochoresien entgegen treten. 

Wir konncn unter ihnen cellulare Formen den lamindren und arealen gegemiber- 
stellen. Die lctztercn geben sich durch cine (primare relative) Cytohyperplethik 
oder durch eine lamindre Pseudohyperchoresie zu erkenncn. 

Unter n Cytoplethik“ verstehen wir die Lchre von der Zellzahl in eincr Raum- 
einheit. Die Bezeichnungen } ,Cylohypoplethik ", ,,Cyloeuplethik “ und u Cyto - 
hyperplethik “ benutzcn wir als Ausdriicke fur das Verhiiltnis der in einer 
Raumeinhcit vorhandenen Zellcn zum normalen Durchschnitt, wobei die Euple- 
thik diescn Durchschnitt, die Hypoplethik eine Herabsetzung und die Ilyper- 
plethik cine Vermehrung gcgeniiber der Norm anzeigt. 

Die Cytohyperplethik kann nun eine primare oder cine sekunddre sein. Die 
letztere entsteht da, wo die intercellularc Substanz teilweisc zugrunde geht und 
.unter Schrumpfung des Gesamtvolumcns die Zellcn nachtraglich niiher aneinander- 
riicken. Eine primare Cytohyperplethik konnte durch einc atypisch starke Ver¬ 
mehrung oder Ansammlung von Neuroblastcn entstehen. Wir wiirden sie als 
primare absolute Hyperplethik bczcichnen. Die primare relative Cytohyper¬ 
plethik kommt dadurch zustande, daB die urspriinglich viel niiher zusammen- 
liegenden Zellcn infolge einer Wachstumshemmung der Lamina oder der Area, 
d. h. cine laminare oder areale Nannochoresie, atypisch dicht beicinander licgen 
blciben. Sie weist uns also immer auf eine Wachstumshemmung der Lamina 
oder der Area hin. Dasselbe gilt von der ,, lamindren Pseudohyperchoresie". Als 
(echte) lamindre Hyperchoresie haben wir S. 65 die durch Zell vermehrung 
entstehende atypische Verbrciterung einer Sehieht benannt. Wir werden nun 
Schiehtenverbreiterungen spezicll der VII begegnen, welche uns nicht auf 
eincr Zellzunahme zu bcruhen schcinen. 1 lier diirfte vielmchr infolge friihzeitigen 
Aufhorens des Fliichenwachstums der Area ohne Vermehrung der Zellzahl 
die VII sich in die Breite (=Tiefe) ausgedehnt haben, oder — vielleicht rich- 
tiger ausgedriickt — es diirfte aus der ursprunglichen Breite nicht die typischc 
Schmalhcit der VII entstanden sein. 

Was nun die Von einer Nervenzellvcrarmung begleiteten Ent¬ 
wicklungsatypicn anbelangt, so zeiclmet sich ein Toil derselben dadurch aus, 
dafl sie mit Hyper choresien bzw. mit hypertrophischen Heter och oresien in der- 
selbcn oder in einer benachbarten Schicht — unscrer Ansicht nach causal — 
vcrkntipft sind. Das Fehlen solcher I lyperchorcsien und hypertrophischen Hetero- 
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choresien in andercn Entwicklungsatypicn glauben wir darauf zuriickfuhren zu 
diirfcn, daB diesel ben erst nach dor Periodc der anatomise hen Plastizitat 
eingesetzt haben. Aus dicsem Grunde vereinigen wir die auf einer cellularen 
Agenesie beruhenden Zellvcrarmungen mit den von einer Hypcrehoresie oder 
einer hypertrophischen Heterochorcsie begleiteten Apochoresien unter deni 
Begriff der „Aphanisien“ , die soldier iibergroBer Zellen entbehrenden Apo- 
choresicn dagegen mit den regressiven Prozessen des melir oder weniger ,,er- 
wachsencn“ Gehirns unter dem Begriff der „Nekrobiosen". 

Wir legen auf diesc Gegenuberstellung dcshalb groflen Wert, weil sic uns 
einerseits ein wichtiges zeitliehes Moment in bezug auf die Entstehung der patlio- 
arehitektonischen Veranderung aufdeekt und sieh andererseits auf leicht erkenn* 
bare pathoarchitektonische Merkmale sttitzt, wenn aueli 

1. — wic wir weiter sehen werden — an alle von uns beobachtetcn Apha- 
nisien sieh Nekrobiosen anschlicBen und 

2. bei einzelnen Formen von Nekrobiosen dieselben atiologisehen und 
histopathologischen Vorgangc zum Zellschwund fiihren, welche gewisse Aplia- 
nisien veranlassen. 

Die fiir die Aphanisien charakteristischen Hyperclwresien oder hypertrophi¬ 
schen Ilelerochoresien sind entweder laniinarer oder celhddrer Natur. 

Die lamindren Hyperchoresien betreffen Schichten, welche infolge einer 
Aphanisie versehmalerten bcnachbart sind. 

Sie konnen imkomplizierte Schichtenverbreitcrungen darstellen. Diese 
entstchcn dureh Zunahme der absoluten Zcllzahl bei normaler Gestaltung 
und GroBe der einzelnen Zellen. Sie konimen dabei entweder dureh cine lokal 
gesteigerte Zellteilung der Neuroblasten (= Virchows Ilypcrplasie) oder dureh 
eine heterotopische, zu groBe Ansammlung entsprechendcr Neuroblasten zu- 
stande. Wir sind nach alien unscren Kenntnissen der normalen Ontogcnese 
bercchtigt, in diesen Fallen unter alien Umstanden eine friihzeitige Stoning 
anzunehmen, wenn auch Agduhr fiir das Ruckenmark und die Spinalganglien 
eine ,,postembryonale“ Neubildung soleher Neuroblasten bei Saugern nachge- 
wiesen hat und wir dementsprechend damit rechnen miissen, daB solclie Hyper* 
choresien auch noeh in jener ersten Kindheit sieh entwickeln konnen, welche wir 
S. 36 als die Periodc der anatomischen Plastizitat bezeichnet haben. Wir werden 
in dieser Auffassung noeh dureh den S. 36 erwahnten Fall von Marie und Guil- 
lain unterstiitzt. Dieser zeigte im Anschlufl an eine im 2. Lebensjahr ein- 
setzende Erkrankung cine Volumcnvergrbfierung des contralateralen Pcdunculus 
cerebri, welche wir wohl in der Hauptsache als eine llyperplasie ansprcchen 
diirfcn. 

In einer hyperehoretischen Sehicht konnen aber auch noeh ecllulare Hyper- 
chorcsien und hypcrtrophische Hcterochoresicn auftreten. Dann handelt es 
sieh um cine dureh solehc komplizierte Schichtenverbreiterung. 

Die selbstandige ecllulare Hyperchoresie und die hypertrophische Iletero- 
choresie sind dagegen dadurch charakterisiert, daB sie in der aphanistischen Schicht 
selbst liegen. Dabei konnen die iibergroBen Zellen eu- oder heterotopiseh sein. 

5* 
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Soweit es sich um hyperchoretische (= hypertrophische) Zellcn handelt, ent- 
steht die weitere Frage, wie weit dicselben auf ciner durch Agduhr als vor- 
kommend nachgewiesencn Aktivitatshypertrophie oder nur — wie in gewissen 
entwicklungsmechanisehen Experimenten — auf einer Herabsetzung des Kampfes 
um den Platz beruhen. Bei den hcterochoretischcn Zellen gilt es andererseits 
noch zu cntscheiden, ob dicselben aus Neuroblasten, welche unter normalen 
Vcrhaltnisscn embryonal bleiben, oder durch Umformung aus kleineren nervosen 
Zelltypen entstanden sind. 

Der Zukunft mu !3 es dabei iiberlassen bleiben, die Periode der anatomischen 
Plastizitat, die sich durch Bildung cellularer Hyperchoresien oder hypertrophischer 
Heterochoresien kundgibt, zeitlich zu umgrenzen. 

Bei dieser Gelegenheit mochten wir noch auf cin charakteristisches architek- 
tonisches Bild hinweisen, welches nicht mit der oben erwahnten Cytohyperplethik 
verwechselt werden darf. Yon der Cytoplcthik oder der Zcllmenge in einer Raum- 
einheit ist die nur durch die GroBe der betreffenden Zellen bedingte Zelldichtig- 
keit oder die }) Cytodasie“ scharf zu trennen. Wir sprechen deshalb von einer 
Cytohyperdasie in jenen Fallen, in welchen trotz ciner Cytohypo- oder euplethik 
infolge UbergroBe der vorhandenen Zellen dicse atypisch dicht aneinander liegen 
und damit die intercellulare Substanz vermindern. Die Cytohypcrdasie ist einc 
Begleiterscheinung der Cytohyperchoresie, also der Aphanisie. 


4. Ist die pathologiseh-anatomische Veranderung schatzungsweise eine so 
groBe, daB wir die klinischcn Symptome als durch sic hinreichend begriindet 
anschcn konnen ? 

Damit haben wir diejenigen Gesichtspunktc pracisiert, welche uns auf 
Grund der Ausfiihrungcn des ersten Teils liber Topistik, Pathoklise und Patho- 
architektonik bei der Untcrsuchung der uns zur Verfligung stehenden GroBhirn- 
rindcnverandcrungen zu lciten haben. 

Die Darstcllung der Ergebnissc unserer Untcrsuchung teilen wir dabei in 
drei Abschnitte. In eincm ersten (=Abschnitt b) werden wir experimentelle 
Veranderungen, in einem zweiten (c) normale Vergleichsbilder bringen sowie die 
Variationsbreite ,,normaler“ Gehirnc zeigen und dann in einem dritten Ab- 
schnitt (d) von uns beobachtcte pathologische Veranderungen schildern. 


b) Experimentelle Veranderungen. 

1 . Bcschrcibung der einzelnen Feststcllungen. 

Taf. 8, Fig, 1 bringt uns bei 2oofacher VergroBerung cinen kleinen Ausschnitt aus 
der Area 3b (hinteren Lippe des Sulcus centralis) eines Macacus rhesus (A. op. 122), in 
der durch einen Schnitt die V. von der VI. Schicht getrennt worden ist. Dieser Schnitt 
hat zu einer ausgesprochenen Blutung (B) gefiihrt. Das Tier ist nach 5 Minuten getotet 
wo den das Gehiin diirfte 1 / 2 Stunde hernach in Formalin gelegt worden sein. Wir 
sehen bier in der V — und zwar in zunclimender Weise je mehr wir uns der Blutung ( B ) 
niihern — eine anormale Verarmung an Nervenzellen. Wie dicse zustande gekommen 
ist, lebrt die pathologische Veranderung der noch vorhandenen. Kin Toil dieser ist durch 
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gleichmaBigen Schwund ihres Protoplasmas und ihres Zellkerns wesentlich verkleinert, 
wobei sie in dcr Abbildung ebenso dunkel •gefarbt erscheinen vvie die normalen, wahrend 
sie im Mikroskop eher eine stiirkere Tingierung aufweisen. Daneben finden wir andere 
Ganglienzellen, die noch mehr geschrumpft sind und gleichzeitig eine Starke Abblassung 
zeigen. So sehcn wir alle Ubergange bis zum vollstandigen Schwund der Ganglien- 
zclle. Die Neurogliakerne lassen keine Veranderung erkennen. 

Es hat also eine 5 Minuten vor Totung des Tiercs durch einen Schnitt hervor- 
gerufene Blutung bei Hineinlegen des Gehirns in Formalin nach eincr halben 
Stunde geniigt, um bereits einen Teil benachbarter Ganglienzellen in einen mehr 
oder weniger vorgeschrittencn Auflosungsprozefl zu versetzen. Diese Art des 
Unterganges von Ganglienzellen wollen wir in der Folge als „Cytolyse“ oder 
„cytolytische Ganglienzellvercinderung i ‘ bezeichnen. Sie ist charakterisiert in eincm 
ersten Stadium durch glcichmaflige Schrumpfung von Plasma und Nucleus 
unter Zunahme der Farbbarkeit dieser Bestandteile. Dann tritt unter weitercr 
Volumenabnahme eine Verminderung der Farbbarkeit auf, bis von der Ganglien- 
zelle nichts mehr librig bleibt. Zu einer reaktiven Gliaproliferation braucht es 
bis zum Untergang der Ganglienzelle nicht zu kommen. Aber es fehlt auch eine 
Degeneration dcr Neuroglia. 

Taf. 8, Fig. 2 bringt Teile der vorderen und hinteren Zentralwindung eines andcren 
Macacus rhesus (A. op. 126) bei 2ofacher VcrgroBerung. Ilier ist ein Schnitt durch den 
Angulus von Cp und durch die Rinde der hinteren Lippe von Ca bis in das Mark hinein 
ausgefiihrt worden. Das Tier ist etwa 1 Stunde hernach getotet, sein Gchirn l / 2 Stunde 
spiiter in Formalin gelegt worden. Man sieht bereits bei dieser VcrgroBerung, daB in der 
Umgebung der durch den Schnitt hervorgerufenen Blutung (C + G) neben einer auf 
edematoser Durchtriinkung beruhenden Aufhellung des Grundes ein weitgehendcr Unter¬ 
gang der Zellen stattgefunden hat. 

Taf. 9 zeigt aus cinem benachbarten Schnitt bei i5ofacher VergroBerung einen 
Teil derjenigen Rinde der vorderen Zentralwindung, welche unmittclbar oral von der 
Blutung (C + G) gelegen ist. In der ganzen Ausdehnung der P'igur zeigen die Ganglien¬ 
zellen die cytolytische Veranderung. In dem rechts vom X gelegenen Abschnitt ist es 
noch nicht zu einem Untergang von Ganglienzellen gekommen; dagegen sind die letzteren 
im Verhaltnis zu normalen Zellen deutlich geschrumpft. Links vom X sind nur noch 
weiter geschrumpfte Nervenzellen, und zwar nach (C -f- G) zu in abnehmender Zahl, 
vorhanden. Ein sehr groBer Teil der Ganglienzellen ist versehwunden und man sieht 
auch an hellen Resten solcher alle Ubergange zwischen dem vollstandigen Schwund und 
der nur stark resorbierten Ganglienzelle. Die in der Abbildung wiedergegebenen drei 
Riesenpyramidenzellcn zeigen alle eine ausgesprochene Schrumpfung. 

Hicr hat also eine liber die Blutung weit hinausreichcndc odematose Durch- 
triinkung der Hirnrinde bei einem Ticre, das annahernd cine Stunde diese Opera¬ 
tion uberlcbt hat und dessen Gehirn etwa eine halbe Stunde nachher in Formalin 
gelegt worden ist, bereits einen weitgehenden Untergang dcr Ganglienzellen 
durch Cytolysc zur Folge gchabt. 

Taf. 10, Fig. 1 bringt uns bei ioofacher VcrgroBerung einen Schnitt aus dcr 
Area 19a eines Macacus rhesus (A. op. 187). Die betreffende Rindcnstelle ist etwa eine 
Stunde vor dem Tode des Tieres freigelegt und dann zweimal einer elektrischen Reizung 
unterworfen worden. Wie die Figur zeigt, hat sich in diesem Gebiet durch die ganze 
Ausdehnung der Rinde eine zylindrische Diapedesisblutung gebildet. Der Schnitt gelit 
gerade durch die Achse dieses Zylinders. Wir sehen nun, daB sich im AnschluB an diese 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AT 
URBANA-CHAMPAIGN 



C. UND O. VOGT. 


Journal f. Paychologie 
und Neurologic*. 


7 ° 


Diapedesisblutung bei Felilen jcder Reaktion von seilen der Glia ein cytolytischer 
ProzeB dcr Ganglienzellen in den verschiedenen Rindenschichten ausgebildet hat, da !3 
er sich aber in den einzelnen Rindenschichten bis zu einer ungleichen Entfernung 
voin Rande der zvlindrisehen Blutung verfolgen laBt. Die Schicht II zeigt den cyto- 
lytischen ProzeB bis zum 4 - 1 , d. h. bis zu einer mittelweiten Entfernung von der Blu¬ 
tung. In der Schicht III reicht die Veranderung weiter (bis zum 4 2). Die Schicht IV 
laBt nur rechts vom t 3, d. h. nur in nachster Nahe der Blutung, eine Zellverarmung 
erkennen. Die Schicht V, und in ihr speziell Vb, zeigt cytolytische Prozesse beinahe in 
so ausgedehnter Entfernung von der Blutung wie die Schicht 111 (bis zu 4 t). Die 
Schicht VI weist einen Ganglienzellschwund nur in einer etwas groBeren Ausdehnung 
als die Schicht IV (bis zu f 5) auf. 

Taf. 10, Pig. 2 stellt einen Schnitt aus demselben Block aus einer gewissen Ent¬ 
fernung von der zylindrischen Blutung und in tangentialer Richtung zu dieser dar. 
Wir sehen hier die//. Schicht wieder intakt. In der III. Schicht ist zwischcn X 1 und X 2 
eine deutliche cytolytische Degeneration von Ganglienzellen vorhanden. Dasselbe 
gilt von Vb zwischen X 3 und X 4- 

Wir bringen die cytolytischen Prozesse dieses Falles mit der abgebildeten 
Diapedesisblutung in kausale Beziehung. Wir werden dazu erstens durch Vor- 
gange veranlaBt, wie sie in Taff. 8 und 9 abgebildet sind und regelmaBig bei 
derartigen Experimentcn in Erscheinung treten. Weiter sahen wir aber bei 
Rindenreizungen niemals Diapedesisblutungen — und wir verfiigen liber sehr 
zahlreiche Falle —, welche nicht ebenso wie in ihrem Innern in ihrer Umgebung 
Cytolysen veranlaBt haben. 

Gegenliber der solche Cytolysen veranlassenden Noxe haben nun des wei- 
teren die verschiedenen Schichten des Feldes 19 a des Cercopithecincngehirns 
eine ungleiche Vulnerabilitat. Sie zeigen eben eine differente Pathoklise. 
Die Schicht 111 ist die empfindlichste. Dann folgt die Schicht V und hier speziell 
die Schicht Vb, darauf //, dann VI und IV , wahrend VII kaum eine Verande¬ 
rung erkennen laBt. 

Besonders interessant ist, daB die Schicht II nicht die starkste Cytolyse 
zeigt, obgleich sie doch der von der Oberflache ausgehenden Schadigung am 
nachsten gelegen ist. Weiterhin ist von groBem Interessc, daB nach der III. Schicht 
die Vb am weitgehendsten verandert ist. Die Zcit ist natiirlich viel zu kurz, als 
dafi die Veranderungen in der Vb- Schicht durch retrograde Degcnerationen 
zustande kommen Jconnten. Auch sie mlissen vielmehr die unmittelbare Folgc 
einer speziellen Pathoklise bilden. Wir wollen diese Form der eunornischen 
polytopischen speziellen Pathoklise als den 111 -V-Typus und in ihrer speziellen 

1 nterform als den // 1 -Vb-Typus bezeichnen. Wir werden diesem Typus in den 
weiteren Ausfiihrungen noch ofter begegnen. 

Taf. 11, Fig. 1 bringt uns bei 2oofacher VergroBerung die Schicht II und Teile der 
Schicht III aus der Area 6a ft eines Macacus rhesus (A. op. 82). Das Tier diirfte ungefahr 

2 Stunden nach dem Beginn der Freilegung des betreffenden Hirnteils getotet sein. 
Die Herausnahme des Gehirns wird auch hier wie in den folgenden Fallen 1 / 2 Stundc 
gedauert haben. Wir sehen die II. Schicht vollstandig intakt, dagegen im auBercn 
Gebiete der 111 . Schicht einen ausgesprochenen Verodungsherd, in welchem das Gros der 
Ganglienzellen durch Cytolyse zugrunde gegangen ist. In den tieferen Gebieten der 111 , 
von denen der oberflachlichste Toil noch in der Abbildung getroffen ist, sind die Zellcn 
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wieder in normaler Mcnge vorhanden. Rechts oben zeigt der Herd cine etwas groBerc, 
in der Mitte seiner rechten Halfte eine ganz kleine Diapedesisblutung. 

Ks handelt sich hier also in bezug auf die Area agranularis ebenfalls um eine 
akute cytolytische Verodung, zu welcher die III. Schicht gcgeniiber der II. cine 
besondere Disposition an den Tag legt. Das abgebildete Rindenstiick zeigt dabei 
— ebenso wie dieselbe Stelle der ubrigen Schnitte dieser Serie — keine groBerc 
Diapedesisblutung. 

Aus solchen Beobaehlungen geht die Tatsache hervor, daB bei Rinden- 
reizungen ebenso wie in anderen Fallen der experimentellen Pathologic die Durch- 
liissigkeit der BlutgefaBe fur das cytolytisch wirkende Blutserum derjenigen fur 
rote Blutkorperchen zeitlich vorangeht. Es ist deshalb auch denkbar, dafl wir 
bei unseren Rindenreizungen einzelnen leichten Cytolysen bcgegnen werden, bei 
welchen es uberhaupt zu keiner Diapedesisblutung gekommcn ist. Die vasogene 
Theorie der Cytolysen bei Rindenreizungen wiirde durch solche Falle nicht er- 
schuttert. In den von uns abgebildeten Fallen fehlten gcringe Blutkorperaustritte 
niemals, wenn sie auch nicht immer in der bildlich wiedergegebenen Rindenstclle 
getroften sind. 

Taf. 11, Pig. 2 stellt die auBeren Schichten der Area striata eines Macacus rhesus 
(A. op. 189) bei i5ofacher VergroBerung dar. Die Area striata ist 2*/ 2 Stunden vor dem 
Exitus freigelegt worden. Die abgebildete Stelle wurde zum ersten Male 10 Minuten 
hernach gereizt; sie ist noch etwa eine Stunde vor dem Tode mit Erfolg einer Reizung 
unterworfen worden. AVir sehen hier rechts vom ^ in der 111 . Schicht eine gewissc 
Verminderung und vor allem cine cytolytische Schrumpfung der Ganglienzellen, wiihrend 
diese Erscheinungen sonst in der Abbildung wenigstens nicht im gleichen MaBc zu 
erkennen sind. 

Also auch in der Area striata reagiert spczicll die III. Schicht auf die Scha- 
digungen der Rindenreizung mit einer cytolytischen Ganglicnzellverandcrung. 

Taf. 12 bringt die Area striata eines anderen Macacus rhesus (A. op. 190) bei 100- 
facher VergroBerung. Die betreffende Area striata ist 2 Stunden, 50 Minuten vor dem 
Exitus freigelegt worden. Die abgebildete Stelle speziell ist 1 Stunde, 10 Minuten hernach 
zum ersten Male gereizt worden. Sie hat dann nur kurz darauf noch eine Reizung erfahren. 
Ilier sehen wir nun einen weitverbreiteten cytolytischen ProzeB in der III. Schicht* 
zwischen t I und 2 f. Zwischen f 5 und t 6 hat auch die Schicht IVa deutlich gelitten. 
Von Schicht IVba gilt das aber in noch hoherem MaBe, und zwar ganz speziell zwischen 
t 3 und t 4. Die Schicht 11 und die nach innen von IVba gelegenen Laminae der Area 
striata zeigen keine Veranderung. 

Trotz der von der Obcrflachc kommenden Schadigung ist die Schicht 111 
in starkster Ausdehnung verandert und dann die Schicht IVba. Wir bezeichnen 
diese speziell in der Area striata auftretende Form der Pathoklise als den IIV 
IV b u- Typus. 

Taf. 13, Fig. 1 bringt bei 5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus der Area 6a fi 
desselben Macacus rhesus, von dem die Abbildung Taf. 11 , Fig. 1 stammt. Der Schnitt 
geht durch das Zentrum eines durch Cytolyse entstandenen Herdes (//), in welchem 
kaum noch eine Spur von Ganglienzellen vorhanden ist. Ein solcher Grad der Cytolyse 
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ist also entsprechend den bei der Beschreibung von Taf. 11, Fig. 1 gegebenen Daten 
moglich, wenn der Beginn des cytolytischen Prozesses auch nur 2 Stunden vor dem Tode 
einsetzt. Dieser Herd betrifft nicht nur die 111. y sondern auch die 11. Schicht. Ferner 
begegnet man in der Abbildung Diapedesisblutungen in der V. Schicht, in deren Um- 
gebung die Zellen von Vb zweifellos mehr geschadigt sind als die von Va. 

Taf. 13, Fig. 2 bringt von demselben Block in einer Entfernung von etwa J / 2 mm 
die gleiche Stelle bei gleicher VergroBerung. Hier ist die 11 wieder beinahe normal. 
Die 111. Schicht zeigt im Gebiete des Ilerdes H die gleiche Verodung wie in der vorher- 
gehenden Abbildung ( }y magenjbrmige u Erweiterung des Herdes in 111). Va ist, ab- 
gesehen von der kleinen Stelle, wo der Herd auf Va iibergreift, intakt, wahrend Vb 
speziell in der Mitte, also an derjenigen Stelle, an welcher die vorige Figur cine 
Diapedesisblutung zeigte, von einem cytolytischen ProzeB befallen ist. 

Taf. 13, Fig. 3 stellt den dorsalen Teil dieses Herdes bei 2 oofacher VergroBerung 
dar. Im Zentrum desselben sind nur noch einzelne stark verkleinerte Schatten von Gan- 
glienzellen vorhanden. In seiner Peripherie zeigen die Nervenzellen eine deutliche 
Schrumpfung. Die iiuBeren Teile von 11 sind ganz normal. Eine Gliavermehrung laBt 
sich innerhalb des Herdes nicht nachweisen. Es fehlt aber auch eine Abnahme der Glia- 
kerne. Ins Gewebe getretene rote Blutkorper befinden sich nur im unteren Teil des 
wiedergegebenen Abschnittes des Herdes. 

Diese Abbildungcn lassen erkennen, wie zwar im Zentrum eines cytolytischen 
Ilerdes auch die 11. Schicht mit vernichtet sein kann, wie aber die spczielle 
Pathoklise der 111. Schicht dann sich darin bemerkbar macht, dafl in der Peri¬ 
pherie eines solchen Ilerdes die 111 die Cytolyse in unveranderter Intensitat 
und Ausclehnung weiter zeigt, wahrend die 11. Schicht wieder mehr und mehr 
ein normales Gepriige annimmt. AuBerdem bictet auch hier Vb eine groBere 
Vulnerability dar als Va. Sicherlich ist dieser letztere Befund im vorliegenden 
Falle nicht sehr in die Augcn springend, aber doch erkennbar, wenn man einmal 
auf die pathoklincn Differcnzen zwischen Va und Vb zu aehten gelernt hat. 
Endlich weist die Tatsache, daB der cytolytische Herd cine groBere Ausdehnung 
zeigt als die Diapedesisblutungen, von neuem darauf hin, daB das schneller und 
auf weitere Entfernungen diffundierende Blutserum das schadigende Agens 
darstcllt. 

Taf. 14. Hier handelt es sich um cinen Schnitt aus dem sekundar-agranularen 
Gebiet eines Cercoleptes (Wickelbar) bei 5 ofacher VergroBerung. Es ist an dieser Stelle 
t zu einer Blutung innerhalb des Marks ( Bl ) gekommen. In ihrer Ausdehnung weisen die 
Ganglienzellen der anstoBenden Hirnrinde starke cytolytische Veranderungen auf. Dabei 
zeigt VI noch eine Strecke nach links von dem rcchten, langs getroffenen BlutgefaB 
einen recht guten Bestand an Ganglienzellen, w r enn diese auch schon eine gewisse Schrump¬ 
fung erkennen lassen. In V sehen wir bis zum BlutgefaB eine deutliche Verarmung an 
Ganglienzellen. In 111 iiberschreitet der Zellschwund und dementsprechend in noch 
groBerer Ausdehnung die Zellschrumpfung das zwischen den beiden langs getroffenen 
BlutgefaBen gelegene Gebiet beiderseits. Im oberflachlichen Teil von 111 hat der cyto¬ 
lytische ProzeB zwischen dem |1 und dem | 2 zu einer vollstandigen Verodung 
gefiihrt, wahrend die II ganz normal ist. 

Taf. 15 gibt bei 2 oofacher VergroBerung links einen Ausschnitt aus dem eben be- 
schriebenen Verodungsherd in dem iiuBeren Teil von 111 und rechts die Umgebung 
dieses Verodungsherdes wieder. Als Orientierung gegeniiber der vorigen Abbildung 
kann ^ 1 und das im Verodungsherde gelegene, langs getroffene kleine BlutgefaB dienen. 
Wir sehen in dem Verodungsherde selbst nur noch Reste von Ganglienzellen. Sie zeigen 
alle t)bergange von stark geschrumpften bis zu fast ganz resorbierten, wahrend die 
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Neuroglia weder Degeneration noeh Mobilisierung aufweist. Ventral und redits vom 
Horde haben wir eine Uber gangs zone, die geschrumpfte, aber koine vollstandig ge- 
schwundenen Ganglienzellen zeigt. Die II erweist sidi andererseits als nahezu intakt. 

Wahrend man in den seit Taf. io abgebildcten Fallen immer die Oberflachc 
dcr Hirnrinde als Ausgangspunkt der Schadigung in Anspruch nehmen mufitc, 
ist bier die Schadigung vom Mark ausgegangen. Und trotzdem sind Teile dor 
III am schwersten deni cytolytisehen Prozcfi verfallen. Es ist gerade dieser Fall 
ein Beweis fiir die speziellc Pathoklise der III gegeniiber jenen scrosen 
GeAvebsdurchtrankungen, auf welche wir die bei den Rindcnreizungen vorkommen* 
den cytolytisehen Prozesse zuriickfuhren. 

Taf. 16, Fig. 1 bringt von einem Macacus rhesus (A. op. 188 ) Teile des Feldes 7a, 
welches 53 Minuten vor dem Exitus freigelegt wurde. Die Stelle ist 12 Minuten vor 
dem Exitus zum ersten Male, 8 Minuten vor ihm zum letzten Male gereizt vvorden. Wir 
sehen in dem abgebildeten Schnitt eine cytolytische Veranderung, deren grbBte In- 
tensitat etwas rechts von der Abbildung gelegen ist. Sie beriihrt nicht die Schicht VI. 
Sie hort in der Schicht V bei | 4 , in der Schicht IV bereits bei | 3 auf. Sie reicht in 111 
bis zu 2 1. Und es zeigt II bis zu IX eine deutliche Zellschrumpfung, wenn es auch nicht 
— wie vielfach in Ill — zum Zellschwund gekommen ist. 

Wir haben also auch hicr cine speziellc Pathoklise der III und eine grofie 
Widcrstandskraft von IV und von VI. Dagegen zeigt die II in diesem Falle 
ebcnfalls in ziemlichcr Ausdehnung einen gewissen Grad cytolytischer Yerande- 
rung. Diese hat aber hier nicht zu einem Zellschwund gefiihrt, wie es vor allem in 
III und in geringerem Mafic auch in V dcr Fall ist. Also auch die Area 7a bietet 
einen pathoklinen 111-V-Typus dar. Wenn dam ben die II eine relativ sell were 
Veranderung zeigt, so bringen wir diese Tatsache damit in Zusammcnhang, dafi 
die II der von der Cortexoberflachc ausgehenden Schadigung am nachsten liegt. — 
Interessant ist ferner die Topik der Restitution der II und der III. Sie erfolgt 
in der Richtung von lx urid von 2\. 

Taf.16, Fig.2 zeigt einen 80 // vom vorigen entfernten Schnitt aus demselben Block. 
Ilier sehen wir aus einer kleinen Arterie im Sulcus {Art) eine Arteriole in die Rinden- 
schichten abgehen und konstatieren, dafi diese Arteriole in der Richtung dcr Zellsaulen 
verlauft. Sie bildet gleichzeitig die Grenze des cytolytisehen Prozesses in III. In geringer 
Entfernung nach oben von ihr beginnt auch bereits der cytolytische ProzeB in II. 

Wir sehen hier also den cytolytisehen Prozefi dort aufhoren, wo ein artericlles 
Ernahrungsgebiet beginnt, dessen Artcrien wegen ihrer tiefen Lage unbeschadigt 
geblieben sind. Diese Beobachtung stiitzt also durchaus unsere vasogene Thcorie 
der Cytolysen bei Rindcnreizungen. Dann sci aber noeh darauf hingewicscn, 
dafi die kleinen Rindengefafie allgemein parallel den Zellsaulen verlaufen. Wo 
•wir daher in dcr menschlichen Pathologic — wie es z. B. in Jakobs Fall D. der 
Fall ist — einer ahnlichcn Begrenzurig nekrobiotischer Prozesse begegnen, miissen 
die Gcfiifie an ihrer Entstehung beteiligt sein. 

2'. Zusammenfass’ung der Fcststellungen. 

Aus den Beschreibungen der Taff. 8—16 geht zuniiehst heivor, dafi auf die 
Schadigungen der Rindenreizung die Ganglienzellen konstant mit einer ganz spe- 
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zifischen Veranderung reagicrcn, welche wir als die cytolytisehe bezeichnet 
und bereits S. 69 genau charakterisiert haben. 

Sodann mufi die aus alien unseren Feststellungen hervorgehendc Schnellig- 
keit des zytolytischen Prozesscs als einc ganz unerwartete bezeichnet werden. 
Langstens 3 Stunden vor dem Exit us wurde die betreffende Hirnstelle freigelegt 
und eine halbe Stunde nach dem Tode bereits das Gehirn in Formalin ge- 
bracht. Selbst unter der Voraussetzung, dafi dcr cytolytisehe Prozefi durch 
den Exitus nicht zum Stillstand gebracht ist, mufi man doch ein schnelles Auf- 
horen desselben im Formalin annehmen, so dafi auch so schwere Verodungs- 
herde wie die in Taff. 13 , 14 und 15 abgebildeten in langstens 4 Stunden ent- 
stehen konnen. Es ist diese Tatsache von einschneidender Bedeutung, weil 
nach unseren Kenntnissen kein Erforscher der Pathologic der menschlichen 
Hirnrinde bishcr eine so schnelle Entwicklung derartiger Verodungsherde an- 
genommen hat. 

In diesem Zusammenhang mochten wir noch auf den Taf. 6 , Fig. 2 (S. 39 L) 
festgestellten Refund zuriickkommen, .demzufolge es bei einer erst drei 
Page alten Kohlenoxydvergiftung bereits zu einer starken Wucherung von 
Neurogliazellen und einer betrachtlichen Gefafisprossung gekommen ist. Dabei 
konnen wir diese Tatsache noch unter Hinweis auf die unter Leitung von 
Bielschowsky in unserem Institut hergestellte Textfig. 18 dahin erganzen, 
dafi sich auch bereits in einer so kurzen Zeit in jener Wucherungszone Riesen- 
gliakerne entwickeln. In Textfig. 18 haben wir (mit Rgk bezeichnet) rechts einen 
einzclnen und links zwei, gerade aus einer Kerntcilung hervorgegangenc Riesen- 
gliakerne vor uns. Bielschowsky hat im vorigen Jahr solche Riesenglinkerno 
in einer ganzen Reihe pathologischer Prozesse aufgefunden. Wahrend der Biel- 
schowskyschen Untersuchungen hat A. Jakob bereits ahnliche Feststellungen 
veroffentlieht. Wir mochten dazu auf Grund der Textfig. 18 bemerken, dafi 
solche Riesengliakerne schon in wenigen Tagen entstehen konnen. 

Neben der Schnelligkeit des cytolytischen Prozesses ist seine lam in are 
Lokalisation das Frappierendste. Wir sahen, dafi sowohl in den Fallen, wo 
die I Iirnrindenobcrflache, wie auch da, wo Blutungen im Mark als Ausgang der 
Schadigung angesprochcn werden muflten, die 111. Schicht in alien untersuchten 
Rindenfeldern als die vulnerabelste in Erscheinung trat. Die Schicht 111 zeigt 
also fur diese vasogene Schadigung eine spezielle Pathoklise. Fur die Felder 19a, 
7 a und 6 a/9 konnten wir dann aber weiter nachweisen, dafi von den ubrigen 
Rindensehichten die Schicht V — und zumeist innerhalb dieser Schicht ein als 
Vb abzugrenzender Innenteil — sich als die empfindliehste erwies. So wurden 
wir vcranlaflt, fur die genannten Rindenfelder einen eunomischen palhoklinen 
Typus 111-V bzw. 111-Vb aufzustellen. Anders verhielt sich dagegen die Area 
striata. Hier beobachteten wir einen eunomischen 111- IV b a- Typus. 

Die aus diesen Befunden hervorgehendc Tatsache, dafi die Schichten ver- 
schiedener arehitektonischer Rindenfelder nicht den gleichen Typus der speziellen 
Pathoklise aufweisen, ist von grundsatzlicher Bedeutung. Die meisten bis- 
herigen Topistiker haben Rindenfelder zum Ausgang ihrer Betrachtungen 
gemacht. Nur Nissl und Kraepelin haben der laminaren Lokalisation eine 
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grofiere Bedcutung zugeschricbcn. Wir werdcn auf dicsen Punkt im Verlaufc 
dcr weitercn Ausfuhrungen zuriickzukommcn haben. Wir werden dabei zeigen, 
dafi selbst da, wo die Erkrankungen auf gewisse Schichten beschrankt sind, die 
Lokalisation in den einzelnen Rindenfeldern grofie Schwankungen darbieten 
kann, so dafi auch derjenige, welcher laminaren Erkrankungen die Ilauptbedeutung 
bei dem Zustandekommcn der Psychosen zuschreibt, die architektonischc Rinden- 
feldcrung nicht nur deswegen nicht vernachlassigen darf, wcil er nur bei der Kennt- 
nis dcs speziellen Baus der einzelnen Felder leichtcre Vcranderungen iiberhaupt 
erkennen und richtlg bewerten wird, sondern weil verschiedene Rindenfelder 



Fig. 18 . 


vielfach fur die gleiche Schadigung einen differenten pathoklinen Typus dar¬ 
bieten. Es ist aufierst interessant, dafi diese Tatsache uns bercits in unseren 
experimentell hervorgerufenen Cytolysen entgegentritt. 

Dann ist weiter hervorzuheben, dafi unsere experimcntellen Eingriffc 
iiberhaupt pathokline Eischcinungcn heivorgerufen haben. Derjenige Autor, 
welcher unserem Begriff der Pathoklise am nachsten gekommen ist, ist vielleicht 
Karl Schaffer, der nicht nur in den letzten Jahren wiederholt auf generelle 
spezielle Pathoklisen einzclner Rindenschichten hingewicsen hat, sondern auch in 
seinen letzten Arbeiten von ,, System wahl“ spricht. Aber er sicht in dieser System- 
wahl ein spezifisch histologisches Kennzeichen der H credo degeneration. 
Schon unsere experimcntellen Tatsachcn wie auch das weiter unten zu erorternde 
pathologische Material zeigen, dafi diese ,,systematische Elektivitat“ nicht an 
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I Ieredodegcncrationcn gebundcn ist, sondern auch bei ausgesprochcn exogcncn 
Schadigungen in Plrscheinung tritt. 

Endlich habcn wir zu untersuchen, auf welche Griindc wir die abgebildeten 
und die vielen sonst noch von uns bci Rindenreizungcn bcobachteten Cyto- 
lysen zuruckzufiihren habcn. Schon bei Beschrcibung der einzclnen Tafeln 
haben wir immer wieder betont, daB wir die nachstlicgende Ursache 
in einer pathologischen Durehlassigkeit der BlutgefaBe erblicken. Es 
fragt sieh nun aber, worauf diesc zuruckzufiihren ist, und welche Rolle dabei der 
clektrische Strom und welche die anderen bci Rindenreizungcn nicht vermeid- 
baren Schadigungen spielen. Einerseits miissen wir betonen, dab wir Cytolysen 
an solchcn Rindenstellen beobachtet haben, welche iiberhaupt keiner Reizung 
unterworfen waren. Der clektrische Strom ist also unter keinen Umstanden cine 
unerlafiliche Bedingung. Andererseits habcn wir gar keinen Parallclismus zwischen 
Starke und Haufigkeit der elektrisclien Reizung und Intensitat und Ausdehnung 
der Cytolysen gefunden. W ir konnen dabei natiirlich nicht wissen, ob der elek- 
trischc Strom cinzelne BlutgefaBe starker getroffen und dadurch ihre Wand 
mehr alteriert hat als andere. Aber- wir haben jedenfalls keinen Anhaltspunkt 
rfafiir, daB der Grad der funktionellen Inanspruchnahme oder gar Uberanstrcn- 
gung der Ganglienzellen infolge der Reizungen auch nur den cytolytischen ProzeB 
begiinstigt. Die Ursache der Zunahme der Durchlassigkeit der BlutgefaBe ist 
erst zu eruieren. Fur ktinftige Untersucher wollen wir nur darauf himveisen, 
daB die gereizte, aber auch die nur frei gelegte Hirnrinde sehr bald cine starkcrc 
Injektion der BlutgefaBe aufwcist/ 


c) Normal- architeklon ische Bilder. 

Da unser in Vorbereitung belindlicher Atlas der normalen Architektonik der 
nienschlichen Hirnrinde unter Beriicksichtigung vergleichend-anatomischer Bc- 
funde noch nicht zur Veroffcntlichung reif ist, so sehen wdr uns genotigt, zum 
Verstandnis der unter d) geschilderten pathologischen Vcranderungen die Be- 
schreibung einer Reihe normal-architektonischer Bilder vorauszuschicken. Diesc 
betreffen zum groBten Teil den Mcnschcn, cine Abbildung bezieht sich auf die 
Area striata des Kapuzincraffens (Cebus; Taf. ^ 6 ), cine auf dieselbe Area der 
Katze (Taf. 37). 

Von den nienschlichen Gchirncn zeigen die abgebildeten Stcllcn des Gehirns 
A 43 die normalsten Verhaltnisse. Es handelt sich urn cincn 30jahrigen P'ahrstuhl* 
fiihrcr, der an Tuberkulose verstarb. 

A 42 w f ar ein 40jahriger Gcschaftsfuhrer, der an Aorteninsuffizienz — w^ahr- 
scheinlich auf luetischer Basis — zugrunde ging. 

A 40 war ein 32jahrigcr Schlosscr, der an Ulcus ventriculi litt und schliefilich 
an einer Dysenterie starb. Es ist bemerkenswert, daB Teile dieses Gehirns An- 
klange an die Rindenveranderungen der Huntingtonschen Krankheit zeigen, ohne 
daB der Krankc in einem gewohnlichen Hospital durch psychotische Storungen 
aufgefallen ist. 

M 4 ist dasjenige Gehirn, von welchem Brodmann im Jahre 1903 (dieses 
Journal, Bd. 2) die Ausdehnung der Area gigantopyramidalis fcststellte. Das 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AT 
URBANA-CHAMPAIGN 



Bd. 28, Heft 1 bis 6 
1922. 


ERKRANKUNGEN DER GROSSHIRNRINDE USW. 


77 

artcriosklcrotische Gchirn zeigt Zcllausfallc und klcine Herdc, auf welchc wir bei 
der Beschrcibung der betreffenden Abbildungen zuriickkommcn wcrdcn. 

Taf. 17 gibt die Fascia dentata und den anstobenden Teil des Ammonshorns von 
A 40 bei 5 ofacher VergroBerung wieder. Es handelt sich um eine Ansicht der linken 
Seitc von hinten. Wir sehen, wie die „Kbrnerschicht u der Fascia dentata in ihrer ge- 
samten Ausdehnung unter normalcn Umstanden annahernd die gleiche Breite aufweist 
und in welcher GroBe und Menge normalerweise die polymorphen Zellen auftreten. 
Dieselben setzen sich in die Zellschicht des Endblattes des Ammonshorns (/D) fort, und 
diese geht unter Verschmalerung und annahernd einem rechten Winkel in die Zellschicht 
des Dorsalblattes des Ammonshorns ( h 2 ) fiber. Diese Zellschicht erfiihrt lateral warts 
eine gewisse Verbreiterung. 

Taf. 18, Fig. 1 bringt das ventrale Blatt (It 1 ) des Ammonshorns des gleichen Gehirns 
bei 5 ofacher VergroBerung. Die Zellschicht hat sich stark verbreitert. In der rechten 
Halfte nimmt die Verbreiterung noch plotzlich zu, um sich so allmahlich der Subiculum- 
formation anzupassen. 

Taf. 18, Fig. 2 zeigt uns von demselben Gehirn bei 5 ofacher VergroBerung die 
Area praesnbicularis. Wir haben zu iiuBerst einen breiten Streifen kleiner Zellen, von 
dem nach Rose das auBere Drittel der II. und die inneren zwei Drittel der III. Schicht 
des siebenschichtigen Grundtypus entsprechen. Es folgt dann ein an Ganglienzellen 
sehr armes Gebiet,- welches nach Rose mit der V. Schicht homolog ist. Zum Verglcich 
mit spateren pathologischen Fallen sei speziell darauf aufmerksam gemacht, daB es in 
seiner ganzen Ausdehnung zerstreut groBe Ganglienzellen enthalt. Darauf folgt eine 
breite Schicht dichter groBer Ganglienzellen und dann eine solche, in welcher dieselben 
nur noch in geringer Zahl vorhanden sind. 

Taf. 19 stellt bei sofacher VergroBerung ein im allgemeinen normales Bild von 
der Be inregion der Area gigantopyramidalis vom Gehirn A 43 dar. Wir konnen 
innerhalb der III eine III 1 unterscheiden, welche nicht nur durch die Kleinheit, sondern 
auch durch diffuscre, d. h. weniger siiulenformige, Anordnung der Zellen ausgezeichnet 
ist. Man vgl. Textfig. 18 unserer „Allgemeinere Ergebnisse usw.“! Dann folgt eine mitt- 
lere Unterschicht 111 2 , welche spurweise grofiere und im allgemeinen etwas saulen- 
formiger angeordnete Zellen enthalt. Die innerste Unterschicht (/7/ 3 ) ist durch deutlich 
groBere Pyramidenzellen charakterisiert. Sie enthalt daneben eine Reihe „nervoser 
Korner“. Bei ( IV) haben wir einen schmalen Streifen vor uns, in dem diese Korner eine 
besondcre Ansammlung zeigen. Es schlieBt sich daran unsere Unterschicht Var an. 
In ihr findtn sich neben einer gewissen Zahl nervoser Korner vor allem ziemlich groBe 
Pyramidenzellen, die aber doch in hren Dimensionen hinter denjenigen von 77 / 3 zuriick- 
stehen. Dann kommt die Schicht Vy mit den bekannten Betzschen Riesenzellen und 
da* auf die Schicht Vbr, die durch die relativ geringere Zahl wie durch die vorherrschendc. 
Pyramidenform ihrer Zellen ganz gut von der folgenden Schicht U7 zu trennen ist. Die 
Figur zeigt aber, daB Vb im normalen Gehirn nicht etvva als zellarmer Streifen imponiert. 
Auf VI folgt die zellarme VII. In friiheren Arbeiten haben wir die VI als Via und die 
VII als VIb bezeichnet. Der Ubergang zwischen VII und dem Album ist ein sehr all- 
mahlicher. Die Zahl der Zellen nimmt hier wie an anderen Stellen nach dem Album zu 
ab, wahrend gleichzeitig die Neurogliakerne sich vermehren. 

Taf. 20 bringt uns den mittleren Teil der vorigen Abbildung bei isofacher Ver¬ 
groBerung. Wir erkennen hier gut, wie der innerste Teil von 777 und die Var eine Reihe 
nervoser Korner enthalten und wie die Ganglienzellen von 777 etwas groBer sind als die- 
jenigen von Var. Endlich konnen wir uns noch besser als bei der schwachen VergroBe¬ 
rung von dem relativ immer noch ziemlich groBen Zellreichtum von Vbr iiberzeugen. 

Taf. 21 zeigt bei 5 ofacher VergroBerung dieselbe Region der Area gigantopyrami - 
dal is von dem Gehirn M 4 . Man findet alles, was wir bei der Beschrcibung der Taf. 19 als 
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charaktcristisch fur die Area gigantopyramidalis angegeben haben, wieder. Nur er- 
scheinen alle Zellen in viel pra/iseren Umrissen. Etwas hiingt dies damit zusammen, 
daB die Zellen ausgesprochen in ihrer Liingsachse getroffen sind, was in der Taf. 19 nicht 
im gleichen MaBe der Fall war. Wie weit im iibrigen die Differenzen nur auf nicht vermeid- 
baren Ungleichheiten der Technik beruhen oder wie weit priimortale oder kadaverose 
Veranderungen die Fiirbbarkeit der Zellen im Gehirn A 43 herabgesetzt haben, wagen 
wir nicht zu entscheiden. Wir haben aber gerade beide Tafeln gebracht, um darauf 
hinzuweisen, daB derartige Differenzen nicht etwa auf pathologische Veranderungen 
zuriickgefuhrt werden durfen. Taf. 21 zeigt auBerdem in den auBeren Teilen von 111 
abnorme Ganglienzellausfalle mit gleichzeitigem Schwund der Neurogliakerne. 

Taf. 22 gibt bei 2 oofacher VergroBerung von einem Schnitt, der dem in der Taf. 21 
abgebildcten benachbart ist, die Schichtcn 11 und 111 wieder. Ilier sind die Zellausfalle 
im auBeren Teil von Ill weniger ausgepriigt als Taf. 21 . Doch bleibt der Zell- 
schwund immer noch deutlich und bezieht sich auch auf die Neurogliakerne. Gleich- 
zeitig erkennt man bei dieser VergroBerung, daB der ZellschwundprozeB noch nicht 
seinen AbschluB erfaliren hat. Denn die Abblassung gleichzeitig geschrumpfter Ganglien- 
zellen sowie einzelncr Neurogliakerne beweist deutlich, daB sic sich zurzeit im Zustand 
der Auflosung befinden. Von irgend einer starkeren proliferierenden Reaktion der 
Neuroglia ist nichts zu erkennen. 

Es muB also daran festgchalten werden, daB solchc Zellausfalle auftieten 
kdnnen, ohne daB sic Symptome zur Folgc haben, wclclie in einem gewohnlichen 
Krankenhaus auffallen. Dazu ist aber noch folgendes zu bemerken. Wenn man 
dem Gehirn also nicht cine herabgesetzte Rcaktionsfahigkeit der Glia zuschreiben 
will, so weist die grringe reaktive Gliaproliferation auf cin sehr junges Datum 
des vorlicgenden Zellschwundes bin. Er kann ausschlieBlich mit der Agonic 
begonnen haben. Diesc Auffassung erfahrt in der schncllen Enlstehung experi- 
menteller cytolytischcr Hcrdc cine Stiitze. Dabei kann die sehon S. 77 erwahnte 
und auch in Taf. 21 erkennbare Arteriosklerose zu dem agonalen Zellschwund 
beigetragen haben. 

Taf. 23 bringt bei i 5 ofacher VergroBerung ein Stuck der Rinde, welches sich an 
die mittleren Teile des lateralen Randes der Taf. 21 abgebildcten Stelle anschlieBt. Man 
vergleiche zur topographischen Orientierung die identische Gruppe von Betzschen 
Riesenpyramiden in beiden Figuren. Die Abbildung macht uns mit kleinen Iferden (//) 
bekannt, in welchen hochstens noch Schatten von Ganglienzellen und nur noch cinige 
stark abgeblaBte Neurogliakerne vorhanden sind, ohne daB es zu einer Reaktion der 
benachbarten Glia gekommen ist. 

Auch diesc 1 lerdc sprechen wir wegen des Fehlens einer Reaktion der be- 
nachbartcn (ilia als ganz frische an. W ir haben sie aus zwei Gi linden abgebildct. 
Einerseits sollcn sie uns warnen, dergleichen Ilerde ohne genauc Priifung ihres 
Alters etwa zu langer bestehenden Storungen der cerebralen Funktioncn in Be- 
ziehung zu bringen. Andererseits mochten wir aber unsercr gerade auf solchc 
Befunde sich stiitzenden Ansicht Ausdruck geben, daB die cerebralen Storungen, 
welche wir in der A gone beobachten, nicht etwa alle rein zirkulatorischen oder 
toxischen UrsprungS zu sein brauchen, sondern teilweise die Folgewirkungen 
derartiger Ausfallc sein kdnnen, wie wir sie in dieser Abbildung, wie auch in 
Taf. 22 zur Darstellung gebracht haben. 

Taf. 24, Fig. 1 stellt bei 5 ofacher VergroBerung dieselbe Region von A 40 dar. 
Ilier haben wir zunachst eine auffallend schmale 111 vor uns. Dann zeigt sich ferner in 
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dem innersten Teil von III und in den weiter nach innen gelegenen Teilen cine anormale 
Vermehrung der Neuroglia. Diese hat in dem mit (IV) bezeichneten schmalen Streifen 
direkt zu einer P send ok timers chi cht gefiihrt. In VII bcobachtet man eine Reihe von 
Neuronophagien. 

Taf. 24, Fig. 2 wird nach Taf. 25 beschrieben werden. 

Taf. 25 gibt von einem Schnitte, der dem Taf. 24 . Fig. 1 benachbart ist, bei 150 - 
facher VergroBerung einen Ausschnitt aus dem mittleren Teil der Area gigantopyrami- 
dalis. Ein Vergleich mit Taff. 20 und 23 liiBt in noch klarerer Form die schon bei der 
5 ofachen VergroBerung (Taf. 24, Fig, 1 ) deutlich sichtbare Gliavermehrung crkennen. 

Wir haben diese Abbildungen gcbracht, um zu zeigen, da!3 eine gcwissc 
Neurogliavermehrung, der ein Untergang eincs Teiles der Nervenzellen parallel 
geht, sich vollziehen kann, ohne daB der Krankc in einem gewohnlichen Kranken- 
haus durch ccrcbralc Symptome auffallt. Sodann erscheint es von Wichtigkeit, 
dafi die Haiiptvermehrung der Neuroglia — die schwacherc VergroBerung gibt 
dies fiir den Ungciibten vielleicht noch besser als die starkere wieder — gerade 
an der mit (IV) bezeichncten Stelle der rudimentaren Kornerschicht auftritt, 
also zu einer Pseudokornerschicht fiihrt, wie sie in noch starkerer Ausbildung' 
von einer Reihe von Autoren bereits bei der Huntingtonschen Chorea be¬ 
schrieben worden ist und wie wir ihr in den nachfolgenden Ausfuhrungen auch 
wieder bei dieser Krankheit sowie bei einem Fall von amaurotischer Idiotic be- 
gegnen werden. Wir sehen also, daB dieselbe Stelle nicht nur in ausgesprochen 
pathologischen Fallen, sondern auch in sogenannten normalen Gehirnen zu 
einer reaktiven Gliaproliferation neigt. Es macht .sich hicr jene Propathoklise 
bemerkbar, von der wir bereits S. 42 gcsprochen haben. 

*Taf. 24, Fig. 2 zeigt uns jenen Teil des sekundiir agranuliiren Gehieles des Stirn- 
hirns aus der Beinregion von A 43 , welchen 0. Vogt als Area 38 myeloarchitektonisch 
abgegrenzt hat. Die Figur soil in bezug auf die Zellzahl und Zelldichtigkeit zum Vergleich 
mit spateren pathologischen Fallen dienen. Speziell mochten wir darauf aufmerksam 
machen, daB der innere Teil von V, also unsere Vb , sich zwar vom auBeren Teil wie von 
Via durch Armut an groBeren Zellen abhebt, daB aber diese Armut doch nur in solchen 
Grenzen besteht, daB sie erst bei genauer Beobachtung erkannt werden kann. 

Taf. 26 soli durch eine i 5 ofache VergroBerung der Schichten 77 -V die Aufgabe 
der eben beschriebenen Figur unterstiitzen. 

Taf. 27 bringt bei i 5 ofacher VergroBerung die Schichten 77 —IV der Area 70 
(d. h. des voi deren Teiles der Kuppe des Gyrus centralis po terior) von A 43 , um ebenfalls 
als Grundlage fiir die Erktnnung von pathologischen Veriinderungen zu dienen. Speziell 
charakteristisch fiir diese Area ist die Tatsache, daB in der III groBe Pyramidenzellen 
fast nur in einer Reihe unmittelbar liber 7F vorkommen. Dann sei noch darauf hin- 
gewiesen, daB sich die V nicht deutlich gliedern liiBt. 

Taf. 28 stellt die homologe Stelle von A 40 dar. Wie in Taf. 24 , Fig. 1 und Taf. 25 
begegnen wir hier einer Verschmalerung von III und einem Zusammengerticktsein der 
Zellen und dabei speziell in den Schichten 7F—F77 mehr Neurogliake:nen als in der 
vorigen Figur. Die Schicht IV zeigt diese Vermehrung der Neurogliakerne in be- 
sonderem MaBe. Auch die inneren Schichten sind so verschmalert, daB bei dergleichen 
VergroBerung noch die ganze VI zur Abbildung gekommen ist. 

Also auch in der Area 70 des Gehirns A 40 haben wir Befunde, denen wir ijn 
verstarktem MaBe bei der Huntingtonschen Chorea wieder begegnen. Speziell 
ist es interessant, daB auch hier die IV die starkste Gliaproliferation aufweist. 
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Taf. 29, Fig. 1 zeigt uns bei 5ofacher VergroBerung die Area 71 (hinterer Teil der 
Kuppe des Gyrus centralis posterior) von A 43. Charakteristisch fiir diese Gegcend ist 
die vielschichtige Entwicklung von groBen Pyramidenzellen im innerstcn Teil von ///, 
welche zur scharfen Abgrenzung einer breiten III* fiihrt. Auch hier UiBt V keinc deut- 
liche weitere Gliederung erkennen. 

Taf. 29, Fig. 2 wird nach Taf. 102, Fig. 2 beschriebcn werden. 

Taf. 30 gibt vom Gehirn A 40 bei 2oofacher VergroBerung die Schichten II — II 
des Lobulus parietalis inferior vvieder. Wir werden auf diese Figur bei Beschreibung der 
Taf. Ill zurlickkommen. 

Taf. 31 stammt von der ventralen Lippe des kaudalsten Teils der Fissura Sylvu 
posterior des gleiohen Gehirns. Die VergroBerung ist ebenfalls eine 2oofache. Diese 
Abbildung wird bei der spateren Beschreibung der Taf. 112 berucksichtigt werden. 

Taf. 32 ist dem vorderen Teil des Gyrus occipito-temporalis entnommen. Die eine 
i sofache VergroBerung darbietende Figur soli zur Erkennung der pathologischen Ver- 
anderungen der Taf. 44 dienen. 

Taf. 33, Fig. 1 bringt bei 5ofacher VergroBerung von A 43 die Area occipitalis. 
Die Rinde gehort zu den schmalen Rinden des Gehirns. Die IV enthalt im Vergleich zuni 
Parietallappen (man vgl. Taf. 33 mit Taf. 28. Fig. 1 !) kleinere und auch etwas reichlichere 
Kornerzellen. V ist relativ breit und laBt sich in eine Va und eine Vb spalten. In der 
Va finden sich noch zahlreiche Korner. Die VI ist nicht sehr zellreich. 

Taf. 33, Fig. 2 zeigt uns rechts vom f dieselbe Area occipitalis mit den eben geschil- 
derten Merkmalen. Unmittelbar rechts vom f befindet sich ganz tief in III cine An- 
sammlung besonders groBer Pyramidenzellen. Es ist das ein Befund, dem wir in der 
ganzen Primatenreihe begegnen. Bei dem f selbst geht die Area occipitalis in der schon 
seit Ende des vorigen Jahrhunderts bekannten scharfen Form in die Area striata iiber. 
Die 111 wird schmal und kleinzellig. Die IV spaltet sich entsprechend unserer Dar- 
stellung in den , Allgemeinere Ergebnisse usw.“ in vier Unterabteilungen: IVa, IVbe/, 
IVbfi und IVc. IVa ist durch zahlreiche feinere Korner und groBere Zelldichtigkeit 
von III unterschieden, IVbu enthalt die groBen Sternzellen Ramons und dabei vvenig 
nervose Korner. In IVbp gesellen sich zu den Ramdnschen groBen Sternzellen mehr 
Korner. IVc ist eine sehr dichte Kornerschicht. Von der verschmalerten V ist Va 
durch das Vorhandensein noch zahlreicher Korner charakterisiert, welche in Vb fehlen. 
VI ist gegenuber der VI der Area occipitalis viel zellreicher. 

Taf. 34 gibt bei i5ofacher VergroBerung von A 42 die Area occipitalis wieder. 
Wir werden auf diese Abbildung bei Beschreibung pathologischer Falle zuriickkommen. 

Taf. 35 bringt von demselben Gehirn bei i sofachcr VergroBerung die auBeren 
Abschnitte der Area striata. Gewisse Einzelheiten treten hier deutlicher hervor als bei 
der 5ofachen VergroBerung. Wir sehen, daB die 111 teilweise etwas groBere Elemente 
enthalt als die 11 . P'erner ist IVa gut durch die Zahl kleiner Elemente von 111 unter¬ 
schieden. Wir erkennen aber gleichzeitig, daB jene groBeren Pyramidenzellen, welche 
III zahlreich enthalt, sich vereinzelt auch in IVa finden. Die Zellarmut und das Vor¬ 
handensein groBerer Zellen in IVbu, das Vorhandensein dieser groBeren Zellen in Ver- 
bindung mit zahlreichen Kornern in IVbp, die noch groBere Zahl von Kornern bei dem 
fast vollstandigen Fehlen groBerer Zellen in IVc, die Mischung von Kornern und 
groBeren Zellen in Va, das Fehlen der Korner in Vb und die Zellzunahme in VI: allc 
diese Erscheinungen treten deutlich in de vorliegenden Abbildung hervor. Wir werden 
auf die Einzelheiten noch ofter bei der Beschreibung pathologischer Falle zurlick- 
zukommen haben. 

Taf. 36 stellt den Ubergang zwischcn der Area occipitalis (links) und der Area 
striata (rechts) vom Kapuzineraffen (Cebus) bei i5ofacher VergroBerung dar. Wir 
bringen diese Abbildung aus zwei Grlinden: 1. hat Schaffer geglaubt, Besonderheiten 
der Area striata des Cebus in Fallen amaurotischer Idiotie wiedergefunden zu haben: 
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und 2% haben die beiden Autoren, welche sieh mit dem besonderen Bau der Area striata 
des Cebusgehirns beschaftigt haben — Brodmann und Mayer—, nach unserer Ansieht 
die Area striata nicht ganz richtig gegliedert, wenn auch das Besondere dcr Area striata 
von ihnen durchaus richtig erkannt worden ist. Die Area occipitalis und vor allem die 
Area striata sind,. wie bereits Brodmann und dann im einzelnen Mayer nachgewiesen 
haben und wie ein Vergleich dieser Abbildung mit den vorigen und mit den normalen 
Random der Taf. 12 erkennen laBt, durch ganz besonderen Zellreichtum ausgezeichnet. 
Dabei konnen wir in dem MaBe, wie das liberhaupt an Ubergartgsstellen zwischen der 
Area occipitalis und der Area striata des erwachsenen Gehirns der Fall ist, nachweisen, 
daB das Gebiet von IVa — IVc der Area striata aus einer Spaltung der IV der Area 
occipitalis hervorgeht. Wir trennen aber bei Cebus von der IVc Brodmanns und 
Mayers den dorsalen Teil ab und homologisieren ihn mit unserer IVbp der ubrigen 
Primaten. Man vgl. Mayers Abbildung (dieses Journal, Bd. 19, Taf. 9, Fig. Cebus) mit 
der unserigen! In IVbu existiert dann tats&chlich die von Brodmann zuerst beschrie- 
bene und von Mayer bestatigte weitere Moglichkeit, eine Dreiteilung vorzunehmen, 
indem ein mittlerer schmaler Abschnitt, IV ba 2 , durch einen besonderen Reichtum an 
groBen Ramonschen Stemzellen sich sowohl von IVbei 1 wie von IVbee 2 unterscheidet. 
Wir werden auf diese Tafel bei Beschreibung der amaurotischen Idiotie zuruckkommen. 

Taf. 37 . Wir sehen in dieser Abbildung die Area striata der Katze. Brodmann 
ist es gewesen, der hier die Existenz einer Zweiteilung der IV behauptet hat. Hernach 
haben Winkler und Potter eine Dreiteilung beschrieben. In jiingster Zeit hat sich 
Ramon y Cajal der Brodmannschen Auffassung angeschlossen. Die vorliegende 
Mikrophotographie, welche dieses Gebiet bei i5ofacher VergroBerung wiedergibt, zeigt 
wohl zweifellos, daB die Brodmannsche Anschauung richtig ist. Auf eine nur kleinere 
Pyramidenzellen enthaltende II. Schicht folgt eine schmale III mit teilweise etwas 
groBeren Pyramidenzellen. Dann kommt eine einheitliche, ziemlich breite Schicht mit 
den Sternzellen Ramons y Cajals. Die Abgrenzung eines kleinzelligen Gebietes in 
ihrem AuBenteil erscheint uns nicht moglich. Wir betrachten sie deshalb als eine ein¬ 
heitliche und bezeichnen sie mit IVb, wobei wir in suspenso lassen wollen, ob die IVa, 
was uns wahrscheinlicher zu sein scheint, bei denjenigen Tieren, welche sie besitzen, 
durch eine besondere Neubildung oder durch Umwandlung des auBeren Teils der hier 
als IVb bezeichneten Schicht entstanden ist. Auf IVb folgt die mit IVc benannte 
Schicht. Ihre Korner sind wie uberall bei den Karnivoren relativ grob. Eine Gliederung 
der V ist nicht moglich. VI ist auch hier durch ihren relativ groBen Zellgehalt leicht er- 
kennbar. 

d) Patkologische Feststellungen. 

1 . Bratz Fall A.; Epilcpsie. 

Es handelt sich um uneingebettetc Alkoholpraparate eines alten Epileptikers. 

Taf. 38 (VergroBerung 50:1) stellt von der rechten Hemisphere einen ahnlichen 
Schnitt durch die Fascia dentata und den anstoBeriden Teil des Ammonshorns dar, wie 
ihn Taf. 17 von einem normalen Gehirn zeigt. Wir sehen im ganzen Gebiet der Fascia 
dentata eine Verarmung der Korner schicht , die an der mit F Dd und noch mehr an der 
mit FDd 1 bezeichneten Stelle zu einem vollstandigen Kornerschwund gefiihrt hat. 
Die polymorphen Zellen der Fascia dentata sind auf wenige reduziert. Das Endblatt (IF) 
des Ammonshorns sowie der mediale und der ventrale Teil des abgebildeten Abschnittes 
des Dorsalblattes (h 2 ) des Ammonshorns zeigen fast uberhaupt keine Ganglienzellen 
mehr, wahrend im mittleren Teil des abgebildeten Gebietes des Dorsalblattes noch 
eine gewisse Zahl existiert. 

Taf. 39 gibt bei ebenfalls 5ofacher VergroBerung eine ahnliche Stelle der linken 
Ilemisphare wieder. Ein Vergleich mit Taf. 17 lehrt, daB die Kornerschicht der Fascia 
dentata keinen deutlichen Zellausfall erkennen laBt. Auch die polymorphen Zellen 
der Fascia dentata wie des Endblattes des Ammonshorns (IF) zeigen fast die gleiche 
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Zellzahl wie die normale Abbildung. Die starkste Zellverarmung befindet sich gerade 
an der mit /r 3 bezeichneten Stelle. In dcm abgebildeten Schnitt des dorsalen Blattes 
des Ammonshorns (h 2 ) sind die Zellen sogar ehcr dichter als in Taf. 17. Es zeichnen sich 
aber sovvohl die Zellen dieses Blattes wie des Endblattes dadurch vor der normalen 
Abbildung a us, daB die Dendritenfortsatze auf liingere Ausdehnung sich gefarbt haben. 

Taf. 40, Fig. 1‘ (VergroBerung 50:1) zeigt von der rechten Hemisphare einen Aus- 
schnitt aus dem Ventralblatt des Ammonshorns (Ji l ). In der rechten Tliilfte ist gegen- 
iil >er normalen Verhaltnissen (man vergleiche diese Abbildung mit Taf. 18, Fig. 1!) die 
Zellzahl stark vermindert, in der linken Hiilfte fehlt sie vollstandig. 

Taf. 40, Fig. 2 (VergroBerung 50:1) stammt von einer ahnlichen Stelle der linken 
Hemisphare. Im Vergleiche zu normalen Verhaltnissen kann von irgendwelcher starkeren 
Zellabnahme nicht die Rede sein. 

Taf. 41 bringt Brodmanns Area praesubicularis von der rechten Hemisphare bei 
50father VergroBerung. Ein Vergleich mit Taf. 18, Fig. 2 lehrt uns, daB die auBere 
kleinzellige Schicht (II + HI) wenig Veriinderungen aufweist. Dagegen ist es in der 
zellarmen Zwischenschicht (V) zu einem deutlichen Schwund der Ganglienzellen ge- 
kommen (besonders an der Stelle A). Das nach innen gelegene Zellgebiet (= VI + VII) 
ist nur im linken Viertel annahernd normal und sonst auBerst reduziert. 

Taf. 42 ist der linken Hemisphare entnommen. Die Abbildung zeigt bei gleich- 
falls 5ofacher VergroBerung nur in dem Gebiete der rudimentaren V und an der Grenze 
zwischen VI und VII gegeniiber Taf. 18, Fig. 2 einen gewissen Zellausfall, der wohl 
schon als pathologisch bezeichnet werden muB, da man an den genannten Stcllen noch 
Reste von Ganglienzellen wie eine gesteigerte Neuronophagie bei starkerer VergroBerung 
erkennen kann. Wir mochten dabei darauf aufmerksam machen, daB Taf. 18, Fig. 2 
von jenem ,.normalen" Gehirn A 40 stammt, das schon durch eine auBergewohnliche 
Neurogliaproliferation charakterisiert ist. 

Wir stellen also in diescm Falle bei einem Epileptiker einen starken Zell- 
schwund besonders in den polymorphen Zellen der Fascia dentata und den Zellen 
des Ammonshorns fest, wie er als solcher schon seit langem bekannt ist. Bemerkens- 
wert ist aber, daB diese Ganglienzellennckrobiosc nicht bloB im Ammonshorn fast 
nur rechts vorhanden ist und hier auch auf die Kornerschicht dcr Fascia dentata 
tibergreift, sondern auch vicl starker als links die einen Teil des Gyrus hippocampi 
darstellende Area praesubicularis Brodmanns ergriffcn hat, also ein Gebiet, 
welches auBerhalb des Seitenventrikels gclegen ist. Wir werden auf diesen Be- 
fund im 2. Kapitel zuriickkommcn. 

2. Bielschows kys Fall von seniler Demcnz. 

Taf. 43, Fig. 1. Es handelt sich liier um einen Ausschnitt aus dem entorhinalen 
Gebiet Brodmanns, welchen Bielschowsky mit seiner Reduktionsmethode behandelt 
hat. Bielschowsky fand unter alien untersuchten Rindengebieten an dieser Allo- 
cortexstelle die meisten Fisc her schen Drusen. Die Zellen der sogenannten II. Schicht 
weisen auBerdem in ganz besonders starkem MaBe die Alzheimersche striihnige 
Fibrillendegeneration auf. 

3. Jakobs Fall Ka. seiner spastischcn Pseudosklerose. 

42jahriger Mann. Dauer der psychischcn Storungen kaum ein halbes Jahr. Zu- 
nehmend stumpfer, verwirrter, mit sehr vielen Halluzinationen. Tod nach schnellem 
korperlichen und psychischen Verfall unter Tcmperatursteigerung bis 38,5°. 

Taf. 43, Fig. 2 (VergroBerung 50:1) bringt links die Area praesubicularis und rechts 
das lateral warts anstoBende, beim Menschen cytoarchitektonisch noch nicht naher 
studierte Feld, dessen Anfang auch in Taf. 42 abgebildet war. Wir sehen an den mit 
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II und ZZ 1 bezeichneten Stellen einen Zellausfall, wie er sonst in den untersuchten Ge- 
bieten des GroBhirns nicht gefunden worden ist. Der zweitstiirkste Grad von Zellaus- 
fall war im angrenzenden Subiculum zu erkennen und ist von Jakob bereits in seiner 
Abbildung 7 figiirlich wiedergegeben worden. 

Taf. 44 gibt von demselben Schnitt die Schichten II bis zu Teilen von V des Gyrus 
jusiformis bei 2oofacher VergroBerung wieder. Wie ein Vergleich mit den normalen 
Verhiiltnissen der Taf. 32 sofort zeigt, haben zwar alle Zellschichten eine Verarmung 
erfahren. Am wenigsten hat die II. Schicht gelitten, am zweitwenigsten die IV. Das 
letztere ist namentlich an benachbarten, nicht in die Abbildung fallenden Stellen zu 
erkennen. Dagegen sind die Zellen der III. Schicht in groBer Zahl zugrunde gegangen. 
In zweitstarkstem Grade hat die V. gelitten. Dabei zeigen die in III und V iibrig- 
gebliebenen Zellen keine Schwellungserscheinungen. Ihr Kern ist, wie stiirkere VergroBe- 
rungen lehren ; pyknotisch veriindert. Manche Spitzendendriten —speziell in der III — 
weisen eine deutlich korkenzieherartige Schlangelung auf. Ein gewisser Grad von reak- 
tiver Gliavermehrung ist vorhanden. 

Auf die pathogen wirkende Noxc haben also Teile des Allocortex mit den 
st arks ten Verodungsherden reagiert. Innerhalb des Gyrus jusiformis ist die 
III. Schicht am schwersten erkrankt; ihr folgt die V. Schicht. Es handelt sich 
hier also uni einen eunomischen pathoklinen III-V-Typus. Der KrankheitsprozeB 
selbst mufi als ein subakuter bezeichnet und kann deshalb in diesem Falle als 
pro- und synchron mit den psychischcn Erscheinungen angesehen werden. Eine 
anderweitige, nur histopathologisch faCbare Erkrankung der Hirnrinde war 
neben den erwahnten Veranderungen nicht zu konstatieren. 

4. Jakobs Fall Hein, seiner spastischen Pseudosklerose. 

53 Jahre alte Frau. Dauer der Krankheit 1 Jahr. Wassermannsche Reaktion: 
positiv. Tod an beginnender Lungenentzundung bei Temperaturen bis zu 38,5°. 

Taf. 45 , Fig. 1 stammt aus dem sekundar agramdaren Gebiete des Stirnhirns. Die 
VergroBerung des Schnittes ist eine 5ofache. Ein Vergleich mit der homologen nor¬ 
malen Abbildung von Taf. 24, Fig. 2 liiBt in der vorliegenden Figur einen diffusen und 
einen mehr lokalisierten Zellausfall erkennen. Am besten hat sich II erhalten, sodann 
der innerste Teil von III und der auBere Abschnitt von V, sowie VI und VII. Die 
starksten Ausfalle finden sich dementsprechend in den iiuBeren zwei Dritteilen von 

III und der inneren Halfte von V. 

Taf. 45 , Fig. 2 folgt nach der Beschreibung von Taf. 46. 

Taf. 46 stellt bei i5ofacher VergroBerung die Schicht II bis zu den iiuBeren Ab- 
schnitten von V des rechten Teiles der Taf. 45, Fig. 1 dar. Ein Vergleich mit Taf. 26 
lehrt zunachst, daB die Zellen der Taf. 46 gegeniiber normalen Verhiiltnissen alle etwas 
groBer sind. Wir fiihren diesen Umstand in der Hauptsache nicht auf technische Diffe- 
renzen zuriick, sondern darauf, daB die Zellen der Taf. 46 etwas geschwollen sind. 
AuBerdem sind die Dendriten in weiterer Ausdehnung gefarbt als in Taf. 26, ohne daB 
sie eine korkenzieherartige Form angenommen haben. Der pathologische Zustand geht 
speziell bei den groBeren Pyramidenzellen auch daraus hervor, daB ihr Protoplasma bei 
stiirkeren VergroBerungen durchaus glasig erscheint. Daneben bietet Taf. 46 stark 
geschrumpfte und abgeblaBte Zellen dar, denen wir in Taf. 26 nicht begegnen. Ein 
noch weiteres Fortgeschrittensein dieses Prozesses hat zu Zellausfiillen gefiihrt. Das 
ehemalige Vorhandensein von Ganglienzellcn ist hier vielfach nur noch durch ein Hauf- 
chen von Neurogliazellen (ausgesprochene Neuronophagie) erkennbar. In II und dem 
anstoBenden Teil von III decken uns stiirkere VergroBerungen neben dieser subakuten 
Parenchymerkrankung noch eine andere Zellveranderung auf. Einzelne Zellen zeigen 
zwischen einem randstandigen und einem den pyknotisch veriinderten Zellkern umgeben- 
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den Protoplasma eine ungefarbte Mittelschicht. In einem vorgeschritteneren Stadium 
schwindet dann zunachst das den Kern umgebende und dann auch das randstandige 
Protoplasma, so daB schlieBlich nur ein Kern in einer weiBen Liicke sichtbar ist, bis 
auch dieser Kern resorbiert wird. Ein Stadium dieser Form der Zellnekrobiose bildet 
Nissl in seinem Buche „Die Neuronenlehre usw.“, Taf. 2, Pig. 7c ab. Er erklart das Bild 
fur ein Kunstprodukt. Wir werden ihm noch after in ausgesprochenem MaBe wieder 
begegnen und sehen kcinen Grund, es als Kunstprodukt zu betrachten, wenn auch 
vieles dafur spricht, daB diese vesiculare Ganglienzellver tinder ung sehr schnell auftreten 
kann. In ihr sehen wir auf Grund der mikroskopischen Bilder bei stiirkeren VergroBe- 
rungen ganz oder wenigstens teilweise die Entstehungsursache fiir jene beiden Verodungs- 
herde, von denen wir unmittelbar unter 11 einen in der Mitte und einen ganz rechts in 
der Abbildung beobachten. Dagegen schcint die Zellverarmung im innern Teil von V 
ausschlieBlich und die von 111 wenigstens teilweise eine Folge der subakuten Zell- 
erkrankung zu sein. 

Fiir die Area agranularis kommen wir dementsf)rechend zu dcm Resultat, 
daB ein diffuser subakuter Zellprozefi vorliegt, der allmahlich zum vollstandigen 
Schwund der erkrankten Zellen fiihrt und durch welchen die spezielle Zell¬ 
verarmung in Vb wie ein Teil derjenigen in 111 veranlafit worden ist. Daneben 
habcn wir einen frischen vesicularen Degenerationsprozcfi von Ganglienzellen, 
der im aufiersten Teil von 111 ausgesproehene kleine Verodungsherde hervor- 
gerufen bezw. vergroBert hat, aber auch in 11 nachwcisbar ist. 

Nissl hat diese vesiculare Ganglienzcllvcranderung 1903 von neuem, und 
zwar als das Phanomen der ,,blasigen Zellen“ erortert und auch hier als reines 
Kunstprodukt betrachtet. Er hat dann spater den Namen der ,,Wasserverande- 
rung“ dafur eingefiihrt. Unter diesem Namen zitiert auch Spielmeyer die 
vesiculare Degeneration in dem schon erwahnten, wahrend der Drucklegung 
dieser Arbeit erschienenen I. Band seiner ,,Histopathologie des Nervcnsystems“. 
Wenn er diese Umwandlung auch zu den Kunstprodukten rcchnet, so laBt er 
sie doch nicht nur durch kadaverose Vorgange, sondern auch ,,durch eine odematose 
Durchtrankung infolge agonaler Vorgange“ zustande kommen. Unser Miinchener 
Kollege fligt hinzu, daB man diese Wasserveranderung kunstlich dadurch erzeugen 
kann, daB man Wasser an das Gehirn bringt. Wir habcn fiber dicsen letzten Punkt 
vorlaufig keine Erfahrungen, beabsichtigen aber daruber Studicn in unserem 
Institut anstellen zu lassen. Wir haltcn aber die Zuriickfuhrung dcr vesicularen 
Zelldegcneration auf eine ,,odematose“ Durchtrankung nicht fiir eine hinreichcnd 
kausale Erklarung, da wir auch bei unscrer cytolytischen Zelldegcneration eine 
serose Durchtrankung als Atiologie ansprechen. Es bedarf auf -alle Falle einer 
genaueren Pracisierung der Natur der durchtrankenden Fliissigkcit. Aufierdem 
halten wir es nicht fiir erwiesen, daB dieser Prozefi nicht schon vor der Agone 
auftreten kann, wenn wir auch selbst ja soeben ausdriicklich betonten, daB wir 
in ihm einen relativ frischen ProzeB sehen. Wir sind dementsprechend mit Spiel¬ 
meyer darin einig, diese Degeneration nicht in Bcziehung zu langer bestehenden 
psychischen Veranderungen zu bringen. Dagegen halten wir es nicht fut aus- 
geschlossen, daB sie wenigstens teilweise das anatomische Substrat kurz vor dem 
Tode aufgetretener psychischer Storungen, darunter auch der agonalen, dar- 
stellt. Wir mbchten dabei noch darauf hinweisen, daB die vesiculare Degeneration 
durchaus nicht immer die 11 . Schicht zu bevorzugen braucht, sondern — wie 
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in den unter 6 und 7 zitiertcn Fallen Kirschbaums — einen pathoklincn III- 
V - Typiis aufweisen kann. Vielleicht werden spatere Untersuchungcn diesen vesieu- 
laren DegcnerationsprozeB noch in prinzipiell differente Untergruppen zcrlegen. 

* Taf. 45, Fig. 2. Wir sehen hier bei 5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus 
dem Beinsegment der Area gigantopyramidalis . Ein Vergleieh mit Taf. 19 und der schon 
einen gewissen Zellausfall im auBersten Teil von III zeigenden Taf. 21 deekt eine weit- 
gehende Zellverminderung auf, wie sie vor allem alich in der Schmalheit der Rinde 
zum Ausdruck kommt. Dabei hat sich am besten die II und danach die VI und VII 
erhalten. 

Taf. 47 (VergroBerung 150:1) zeigt die Schichten II bis V des rechten Teils der 
vorstehend beschriebenen Abbildung. Die II liiBt schon bei dieser VergroBerung einige 
Zellausfiille — besonders ganz rechts — erkennen. Dabei sieht wenigstens der Geiibte, 
daB diesem Zellausfall eine vesiculare Degeneration zugrunde liegt: eine Tatsache, 
welche durch die mikroskopische Beobachtung bei starkeren VergroBerungen vollauf 
bestatigt wird. Aber diese vesiculare Degeneration ist doch noch so wenig vorgeschritten, 
daB die Gesamtzahl der Zellen in II nur eine geringe EinbuBe erfahren hat. In den 
iibrigen Abschnitten sind dagegen sehr viele Ganglicnzellen — namentlich kleinere 
Elemente — ausgefallen und zwar zweifellos infolge jener subakuten Zellerkrankung, 
die wir schon bei der Beschreibung der vorigen Tafel von der vesiculiiren Zelldegenera- 
tion unterschieden haben. Das Vorhandensein einer solchen subakuten Zellerkrankung 
erweist sich auch in der Strukturlosigkeit des Zellplasmas und der weitgehenden Farb- 
barkeit der Spitzenfortsatze. Ganz unten im rechten Winkel sehen wir links von der 
Riesenpyramide zwei langlich-ovale drusenartige Gebilde, denen wir in der nachsten Tafel 
in groBerer Zahl begegnen und welche deshalb daselbst ihre Beschreibung finden werden. 

Taf. 48 schlieBt sich bei gleichfalls i5ofacher VergroBerung an den ventralen Teil 
der Taf. 47 an. Bei einer diffusen Erkrankung aller Schichten hebt sich Vbr durch ihre 
ausgesprochene Zellarmut recht scharf von VI ab. Man vergleiche Taf. 48 mit Taf. 20! 
AuBerdem begegnen wir einer groBeren Zahl der schon bei der Beschreibung der vorigen 
Tafel erwahnten drusenartigen Gebilde. Es handelt sich um mehr oder weniger kugel- 
formige Niederschliige in das Gewebe, welche an der Oberflache von kurzen liinglichen 
Kristalien nach Stechapfelart umgeben sind. Diese Kristalle farben sich mit Cresyl- 
violett rotlieher als die Zellen. Einige Drusen haben mehr oder weniger — wohl infolge 
der Technik — ihren Inhalt verloren, so z. B. eine ganz links in VII gelegene. Die beiden 
ausgesprochenen Substanzliicken, von denen wir je eine ungefahr in der Mitte der 
Tafel in Vbr und in VI antreffen, sehen wir dementsprechend als vollstiindig ausgelaugte 
„Stacheldrusen“ an. Es ist das erstemal, daB wir diesen Stacheldrusen, in denen wir 
den Ausdruck einer Veranderung des Stoffwechsels des Gewebes erblicken, begegnet 
sind. Die Drusen, welche wir im Formol-Paraffinpraparat im Nissl-Bild in Reichs 
Fall Hermann W. (vgl. ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems'*; ds. Journal, 
Bd. 25, Erg.-Heft 3, Taf. 76, Figg. 1 und 2!) beobachtet haben, zeigten nichts von 
diesen stachelformigen Kristalien. Wie weit die Unterschiede in den Bildern auf tech- 
nischen Differenzen oder auf Wesensverschiedcnheiten beruhen, vermogen wir nicht 
zu entscheiden. 

Nach den uns von Jakob zur Vcrfiigung gestellten Schnitten haben wir in 
seinem Falle Hein, eine akute vesiculare Zelldegeneration und eine subakute 
Entartung zu unterscheiden. Die erstere ist innerhalb der Area agranularis wie 
der Area gigantopyramidalis in II nachweisbar, ohne das Gesamtbild der II 
wesentlich verandert zu haben, und hat aufierdem im auBersten Teil von III 
der Area agranularis kleine Verodungsherde veranlaBt oder wenigstens vergrdfiert. 
Die subakute Entartung hat zu deutlichen Zellausfallen in III und V gefuhrt. 
Sie sind entsprechend der Beschreibung Jakobs vicl ausgesprochener in der 
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Area gigantopyramidalis als in dem agranularen Gebiet. Diese subakute Er¬ 
krankung, die cinen pathoklinen 111 -V-Typus zeigt, kann als pro- und synchron 
mit den klinisehen Symptomen aufgefaBt werden. Die vesiculare Zelldegeneration 
ist wahrseheinlich jungen Datums. Eine dritte, nur histopathologisch erkennbare 
Erkrankung des Cortex cerebri wurde nicht gefunden. 

5. Jakobs Fall von Addinsonschcr Erkrankung. 

Es handelt sich um ein 24jahriges Madchen, welches an einer Addinsonschen 
Krankheit starb und in den letzten zwei Lebenstagen schwere Erregungs- und Verwirrt- 
heitszustande darbot. 

Taf. 49, Fig. 1 bringt bei 5ofacher VergroBerung den oralen Angulus des Gyrus 
centralis posterior. Nach unten vom X ist 0 . Vogts Area 69, nach oben seine Area 70 
getroffen. Bei der vorliegenden VergroBerung erscheint die II ziemlich normal. Die 
nach innen gelegenen Schichten weisen alle eine diffuse Zellverarmung auf. Dieselbe 
ist am starksten in III und im inneren Teil von V. Bei starkerer VergroBerung erkennt 
man, daB ein groBcr Teil der Zellen von 11 cin erstes Stadium der vesicularen Degene- 
ration zeigt. Bei Lupenbetrachtung der Abbildung kann man bereits einige derartige 
Zelldegenerationen erkennen. Audi in den weiter nach innen gelegenen Schichten — be- 
sonders in der 111 — weisen Ganglienzellen diese Art der Zelldegeneration auf. Andere 
Zellen zeigen die von Jakob beschriebene mehr diffuse Auflockerung des Protoplasmas. 
Wie weit diese in einzelnen Fallen in die vesiculare Degeneration iibergeht, vermogen 
wir auf Grund des einen uns von Jakob zur Verfugung gestellten Praparates nicht 
zu entscheiden. Jedenfalls finden sich daneben auch schrumpfende Zellen mit alien 
tibergangen bis zur vollstandigen Resorption, welche also eine Nekrose zeigen, die nicht 
den Charakter der vesicularen Degeneration darbietet. Auf diese Form des Zellunter- 
gangs ist sicherlich ein Teil des Zellausfalls von 111 und vornehmlich derjenige des 
inneren Abschnitts von V zuriickzufuhrcn. Daneben findet sich bei II einer der von 
Jakob beschriebenen Verodungsherde. Ja, unser Hamburger Kollege hat gerade 
diesen Herd in seiner Abbildung 5 bei starkerer VergroBerung wiedergegeben. Auch 
noch starkere VergroBerungen geben uns also keinen AufschluB, durch welche Form 
von Zelluntergang dieser Herd entstanden ist. Er zeigt in seiner dorsalen Halfte eine 
leichte gliose Organisation, wie denn iiberhaupt in den abgebildeten Rindenteilen die 
reaktive Gliaproliferation noch eine verhiiltnismaBig geringfiigige ist. Nach Jakob 
wiesen andere Herde eine starkere reaktive Gliaproliferation auf und dabei fand dieser 
Autor solche Verodungsherde speziell haufig im Stirnhirn und hier zufolge einer miind- 
lichen Mitteilung vornehmlich in der 111 . Schicht. 

* 

Aus diesen Feststellungen ergeben sich vier fur uns interessante Tatsachen: 

1. Der diffuse Zellausfall betrifft in den Feldern 69 und 70 besonders die 
111 und den Innenteil von V, so dafi wir hier von einem pathoklinen Ill-Vb- 
Typus odcr mit Riicksicht auf die wohl noch schwerere Erkrankung von Vb 
vielleicht besser von einem Vb- 111 -Typus sprechen konnen. 

2. Die kleinen Verodungsherde liegen nach Jakob groBtcnteils in 111 . 

3. Als weitere, nur histopathologisch fafibare Vcrandcrung der GroBhirnrinde 
konnte nur noch eine inaBig vorgeschrittene vesiculare Zelldegeneration nach- 
gewiesen werden. 

4. Die schweren psychotischen Erscheinungen finden in pathoarchitektoni- 
schen Veranderungen eine hinreichende Erklarung. Dabei haben die letzteren 
sicherlich schon eine gewisse Zcit vor dem Ausbruch der zweitagigen Psychose 
'begonnen: sie waren teilweise prochron . 
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6. Kirschbaums Fall Sch. von akuter gelber Lebcratrophie. 

Es handclt sich um eine 24jahrige Frau, die 2*/ 2 Wochen ikterisch war und die 
letzten drei Tage eine angstliche delirante Erregung mit Ausgang in Koma durchmachte. 

Taf. 49, Fig. 2 zeigt bei 2oofacher VergroBerung die II. Schieht und die auBeren 
Teile dev 111 . In der letzteren sehen wir zwei der von Kirschbaum aufgefundenen Ver¬ 
odungsherde. Ein groBerer (II) ist bereits durch Neuroglia organisiert. Die Einzel- 
heiten der Neurogliareaktion werden von Kirschbaum selbst beschrieben werden. 
Ein kleinerer (IP) ist noch unorganisiert. In den Herden und um die Ilerde herum 
befinden sich BlutgefaBe mit stark verfetteten Wanden. 

Es ist charakteristisch, tlafi dicse Verodungsherde hier in der III liegen, 
wahrend die 11 vollstandig intakt ist. Ein dritter nicht abgebildeter Verodungs- 
herd an ciner anderen Stellc durchsetzt in schinalcm Umfange die Schichten I 
und //, um sich dann in viel weiterer Ausdehnung in III auszubuchten. Es 
zeigt sich hier die Neigung zur Lokalisation derartiger Verodungsherde in III 
in jener ,, magenjormigen “ Erweiterung, welche wir bei unseren experimentellen 
cytolytischen Herden in Taf. 13, Figg. 1 u. 2 bereits kennen gelernt haben. 

Taf. 50, Fig. 1 bildet ein Stuck derselben Gegend bei 5ofacher VergroBerung ab. 
Es liiBt schwerere Veranderungen der BlutgefaBe nicht erkennen. Dagegen zeigen bei 
starkerer VergroBerung alle Schichten mehr oder weniger vesitulare Zelldegenerationen. 
Diese haben — vielleicht in Verbindung mit anderen nekrobiotischen Prozessen — zu 
dem von Kirschbaum aufgefundenen diffusen Zellausfall in 111 und vor allem in Vb 
gefiihrt. Dabei sieht man bei stiirkeren VergroBerungen erst eine geringfugige Gliareak- 
tion, wohl aber in groBerer Menge jene glashelle blasige Aufblahung des Zelleibs von 
Neurogliazellen, welche schlieBlich im mikroskopischen Bilde den Eindruck hervorruft, 
als ob die Substanz um den Gliakern herum ausgestampft worden ware. Es stcllt dieser 
ProzeB eine haufige und auch schnell sich vollziehende Glia veranderung dar. In Taf. 47 
erkennt man bei aufmerksamer Beobachtung eine Reihe derartig veranderter Gliazellen 
speziell im Niveau des weiBen Striches zwischen Var und Vy. 

Taf. 50, Fig. 2 gibt einen anderen Rindenabschnitt derselben Gegend ebenfalls 
bei 5ofacher VergroBerung wieder. Derselbe zeigt die gleichen Verodungen und dem- 
entsprechend speziell auch einen starken Zellausfall in 111 und ganz besonders in Vb. 
AuBerdem sehen wir Liicken im Mark, die zweifellos sehr jugendlichen Datums sind. 

Wahrend also die Verodungsherde III bevorzugen, bietet dcr diffusere Zell¬ 
ausfall einen pathoklinen Vb-III-Typus dar. Gleichzeitig konnen wir konstatieren, 
daB Kirschbaum pathoarchitektonische Veranderungen aufgedeckt hat, die zur 
Erklarung der psychotisehen Erscheinungen vollstandig ausreichcn, da wir be- 
rechtigt sind, ihnen auf alle P'alle ein solches Alter zuzuschreiben, daB sie 
wenigstens nicht als metachron zu bezeichnen sind. 


7. Kirschbaums Fall II von akuter gelber Lebcratrophie. 

Es handelt sich um einen 23jahrigei> Mensehen, der nach einer 13 1 /., Monate vorher- 
gegangenen syphilitischen Infektion 14 Tage vor dem Tode nach Ilg-Kuren und Neosal- 
varsan Ikterus zeigte, nach neuer Salvarsaneinspritzung die letzten drei Lebenstage 
verstarkten Ikterus, Schlafzustande, eigenartige Schiittelbewegungen und positiven 
Babinski aufwies und im Koma zugrunde ging. 

Die makroskopische und mikroskopische Untersuchung ergab keine syphilitische 
Veranderung des Gehirns. 

Taf. 51, Fig. 1 stellt bei 5ofacher VergroBerung aus dem granularen Stirnhirn ein 
Obersichtsbild liber die parenchymatose Veranderung, welche Kirschbaum in diesem 
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Falle gefunden hat, dar. Wenn auch alle Schichten krankhafte Zellveranderungen zeigen, 
so laBt doch Ill und dann V den starksten Zellausfall erkennen. 

Taf. 51, Fig. 2 ward nach Taf. 53, Fig. 2 beschriebcn werden. 

Taf. 52. Wir sehen hier bei 2oofacher VergroBerung von der 11 bis zu Teilen der 
V ein Gebiet, welches sich an den rechten Abschnitt der vorigen Abbildung anschlieBt. 
Man vergleiche zur Orientierung das groBe BlutgefaB in 1 und im Anfangsteil von II. 
In der II laBt bereits die Abbildung an einer ganzen Reihe von Zellen die vesiculare 
Degeneration erkennen. Starkere mikroskopische VergroBerungen zeigen, daB sie in 
noch viel ausgedehnterem MaBe vorhanden ist und daB sie — wie es bei genauer Betrach- 
tung der Tafel auch fur die abgebildeten Schichten zu erkennen ist — in alien Schichten 
vorkommt. Sie ist es auch zweifellos, die zu dem speziellen Ausfall in III und V ge- 
fiihrt hat. Dabei ist es zu keiner wesentlichen Neurogliareaktion gekommen. 

Die pathoarchitcktonische Rindenveranderung erklart die schweren psycho- 
tischen Symptomc der letzten Tage hinreichend. Sie ist mit grofier Sicherheit. 
— wenigstens in der Hauptsache — auf die vesiculare Zelldegeneration zuruck- 
zufuhren. Dabei zeigt der so entstandene Zellschwund den eunomischen patho- 
klinen III-V-Typus. 

8. Josephys Fall Salz.; Dementia praccox. 

Die Patientin ist im 16. Lebensjahre erkrankt und starb mit 21 Jahren an einer 
sehr rasch verlaufenden Grippe. 

Taf. 53, Fig. 1 (VergroBerung 50:1) zeigt die Veriinderungen, welche Josephy 
im Gyrus jusijormis dieses Gehirns aufgefunden hat: d. h. einen diffusen Zellausfall, 
der speziell in III und V lokalisiert ist, und daneben in 111 kleine Verodungsherde. 
Bei starkeren VergroBerungen findet man in alien Schichten die vesiculare Zelldegenera¬ 
tion. Sie ist schon in der Abbildung in 77 — namentlich bei Lupenbetrachtung — 
sehr gut zu erkennen. Sie ist zweifellos die Ilauptursache des starkeren diffusen Zell- 
schwundes in 777 . Sie ist auch in den weiter nach innen gelegenen Schichten nachweisbar, 
ohne daB wir mit Sicherheit den Zellschwund in V ausschlieBlich auf diese vesiculare 
Zelldegeneration zuriickfuhren konnen. Daneben ist noch hervorzuheben, daB auch der 
Zellschwund in V keine starkere Gliareaktion veranlaBt hat. AuBerdem zeigt die Figur 
links in III einen Verodungsherd ohne und rechts einen mit Neurogliaproliferation. 
Die letztere hat unter syncytialen Bildungen zu einer starken VergroBerung des Zelleibs 
der gewucherten Gliaelemente ^efiihrt. 

Taf. 53, Fig. 2 gibt den linken Verodungsherd bei 2oofacher VergroBerung wieder. 
Das Gebilde in der Mitte ist eine technische Verunreinigung. In der Peripherie zeigt 
der Herd noch zahlreiche schattenhafte Reste von Ganglienzellen. Man erkennt in der 
rechten Herdhalfte an einem Teil derselben deutlich, daB sie ein Stadium der vesicularen 
Zelldegeneration darstellen. Der Kern ist zwar bereits abgeblaBt, weist aber noch an- 
nahernd seine normale GroBe auf. Der Nucleolus hat sich relativ gut erhalten. Ob alle 
links im Ilerde noch vorhandenen, ihres Protoplasmas beraubten^ nackten Ganglien- 
zellkerne ebenfalls ein Resultat einer vesicularen Zelldegeneration sind, wagen wir nicht 
zu entscheiden. Dorsal vom Herde zeigen im auBersten Teil von Ill und in dem an- 
stoBenden Gebiete von 77 zahlreiche Zellen das Anfangsstadium der vesicularen Degene¬ 
ration. 1 

Der vorlicgende Fall von Dementia praecox weist entsprechend den Fcst- 
stellungen Josephys deutliche pathoarchitcktonische Veranderungen auf. Flier 
haben wir einen diffusen Zellschwund zu unterscheiden, der hauptsachlich die 
777 . und die V. Zellschicht befallen hat, und Verodungsherde in der 777 . Die 
letzteren sind zweifellos frischen Datums. Wir mochten sic ausschlieBlich mit 
der letal verlaufenden Grippe in Verbindung bringen. Dasselbe diirfte von dem 
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auf die vesicularc Zelldegeneration zurilckzufiihrenden diffusen Zcllschwund der 
III gelten. Beziiglich des histogenetisch nicht klar gestellten Zellausfalls in V 
miifite man — wenn man eine langere Zeitdauer der sich in ihm kundgebenden 
Erkrankung annimmt — gleichzeitig voraussetzen, dafi aus irgendeinem be- 
sonderen Grunde eine normale Gliaersatzwucherung nicht eingetreten ist. Wir 
konnen also unter keinen Umstanden den groBeren Teil der in diesem Falle er- 
kennbaren pathoarchitektonischen Veranderungen mit der Psychose in Verbindung 
bringen. Es ist abcr zu diesem Befunde zu bemerken, daB \ ielleicht in andercn 
Windungen des betreffendtn Gehirns die Sachlage eine andere ist. 


9. Josephys Fall Fell.; Dementia praecox. 

Die Patientin ist mit 27 Jahren erkrankt; mit 31 Jahren beging sie durch Erhangen 
Suicid. 

*Taf. 51, Fig. 2 bringt bei 50 facher VergroBerung eine erste Abbildung dieses Fallesg 
Sie stammt wie die iibrigen aus dem gramildren Frontalgebiet. Sie zeichnet sich wie alle 
anderen dadurch aus, daB sich die Dendritenfortsatze der groBeren Ganglienzellen in 
langerer Ausdehnung gefarbt haben als unter normalen Umstanden. Der von Josephy 
aufgedeckte diffuse Parenchymausfall betrifft dabei auch hier wieder hauptsachlich 
die III. und die V. Schicht, wobei innerhalb der V der innere Teil eine starkere Zell- 
verminderung erkennen laBt. 

Taf. 54, Fig. 1 (VergroBerung 50:1) zeigt von einer anderen Stelle aus demselben 
Schnitt gleiche Verhaltnisse. Auch hier sind die schwersten Ausfalle in 111 , die zweit- 
schwersten in V und hier vor allem im inneren Teil. Die 11 ist wie in den sub 3—8 er- 
wahnten Fallen verhiiltnismaBig gut erhalten. 

Taf. 54, Fig. 2 folgt nach Beschreibung der Taf. 56, Fig. 1. 

Taf. 55 (VergroBerung 200:1) gibt die Schichten 11 bis zu Teilen von VI aus dem 
mittleren Abschnitt der in Taf. 54, Fig. 1 abgebildeten Stelle wieder. Wir sehen hier 
parallel einer gewissen Zellschrumpfung sehr gut die schon erwiihnte starke Tendenz 
zur Dendritenfarbung. Dabei laBt die Abbildung nirgends den vesicularen Degenerations- 
prozeB erkennen. Auch bei Durchmusterung der 11 auf langere Ausdehnung bei noch 
starkerer VergroBerung zeigen nur ganz vereinzelte Zellen diese Entartungsform. Wah- 
rend die II recht zellreich erscheint, zeigt III in unregelmaBiger Verteilung sehr starke 
Zellausfalle. IV tut dies ganz rechts. Neben einem starken Zellschwund in den rechten 
zwei Dritteln und im ganzen inneren Teil von V ist auch ein ziemlich ausgesprochener 
in dem abgebildeten Teil von VI vorhanden. Zu bemerken ist dabei, daB eine reaktive 
Gliaproliferation fast vollstandig fehlt. Selbst in der groBen Verodungsstelle in 111 
sehen wir nur einige Stabchenzellen und eine ganz beschrankte Zahl von Gliakernen. 

Diese Abbildung mag zum Beweis dafiir diencn, daB man grofiere Uber- 
sichtsschnitte ndtig hat, um sich ein Urteil liber diejenigcn Schichten zu bilden, 
welche im Einzelfalle am meisten geschadigt sind. Ein pathokliner III-V - bzw. 
III-Vb-Typus — wie wir ihn fiir die abgebildete Rindenregion des in Fragc 
stehenden Falles annchmen — ist also durchaus mit der Tatsache vertraglich, 
dafi an zirkumskripteren Stellen auch andere Schichten eine schwere Einbufie 
an Ganglienzellen erfahren haben. 

Taf. 56, Fig. 1 bringt uns bei 5ofacher VergroBerung ein letztes Bild dieses Falles. 
Es zeigt die gleichen Veranderungen: eine gewisse Zellschrumpfung bei ausgesprochener 
Dendritenfarbung der groBeren Zellelemente, einen starkeren Zellschwaind in III und 
im inneren Teil von V ohne ausgesprochenere reaktive Gliaproliferation. 
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Es hat also auch in dicsem Falle von Dementia praecox Joscphy patho- 
architektonische Veranderungcn gcfundcn, die einerseits auf eine schon seit einer 
gewissen Zeit bestehcnde Zellerkrankung schlieBen lasscn und andererseits sich 
speziell in einem Zellausfall in 111 und dem inneren Teil von V auBern. Ein 
genaueres Alter der Zellerkrankungen laBt sich nicht feststellen. Das Fehlcn einer 
starkeren Gliareaktion erscheint uns aber immerhin nicht als ein Zeichen einer 
nur frischcn Parenchymverandcrung, sondern als ein Teilsymptom der Er- 
krankung. Ohne also hier ein zeitiges Zusammenfallcn der Zellerkrankung mit 
den psychotischen Storungen feststellen zu konnen, muB jedcnfalls betont 
werden, daB pathoarchitektonische Veranderungcn vorliegen, welche nicht als 
praletale oder gar kadaverose bezeichnet werden konnen. 

Taf. 56, Fig. 2 wird nach Taf. 75, S. 101 beschrieben werden. 

Taf. 56, Fig. 3 findet ihre Beschreibung nach derjenigen von Taf. iii ; S. 124. 

10. Josephys Fall Vo.; weiblich. 

Patientin erkrankte mit 48 Jahren und starb mit 50 Jahren an Enteritis, nachdem 
sie in der letzten Zeit eine Verblodung mit vielen katatonen Ziigen gezeigt hatte. 

"Taf. 54, Fig. 2 (VergroBerung 50:1) stammt aus dem granularen Teil dcs Siirnhirns . 
Die 111 zeigt den von Josephy aufgefundenen, sehr schweren Zellausfall. Auch die 11 
ist hier in ihrer linken Halfte starker pathologisch verandert als in den sub 3—9 er- 
wahnten Fallen. Andererseits hat die keine der iibrigen Rindenschichten verschonende 
Zellerkrankung in V nicht zu einem so starken Zellschwund gefiihrt, wie er uns in den 
sub 3—9 erwahnten Fallen begegnet ist, wenn auch speziell in der linken Halfte Zell- 
ausfalle dcutlieh erkannt werden konnen. 

Taf. 57 bringt bei 2oofacher VergroBerung die Schichten 11 bis IV von einem Ge- 
biet, welches sich rechts an das Taf. 54, Fig. 2 abgebildete anschlieBt. Man vergleiche 
zur Orientierung die Kings getroffenen BlutgefaBe in 1 und IV ! Das Bild zeigt von neuem 
die von Josephy aufgedeckte, auBerst schwere Erkrankung in 111 , wahrend 11 und 
IV ihr grob architektonisches Bild beibehalten haben. Bei starkeren VergroBerungen 
erkennt man in 11 , daB ihre meisten Zellen im Stadium der vesicularen Degeneration 
sich befinden und viele von ihnen bereits nur noch einen schmalen Saum randstandigen 
Protoplasmas und einen stark verkleinerten pyknotischen Kern besitzen. Die kleinen 
Kerne in der Abbildung sind meist derartig veranderte Ganglienzell- und keine Glia- 
kerne. Auch in 111 linden sich Zellen, welche die vesiculare Degeneration zeigen. Da- 
neben sieht man in 111 aber mehr Reste von Ganglienzellen, welche einem anderen 
nekrobiotischen ProzeB verfallen sind, so daB man fur den starken Nervenzellausfall 
in III die vesiculare Zelldegeneration nicht als Hauptursache verantwortlich machen 
kann. Auffallend ist dabei auch hier das Fehlen einer starkeren Gliareaktion. Die IV 
und die sich nach innen anschlieBenden, aber in dieser Tafel nicht abgebildeten Schichten 
sind frei von vesicularen Degenerationen. 

Die Betrachtung bei starkeren VergroBerungen lehrt, daB die in Taf. 54, Fig. 2 
in der linken Halfte abgebildete Verarmung der 11 zweifellos auf eine vorgeschrittene 
vesiculare Degeneration zuruckzufiihren ist. Man sieht hier unter den noch erhaltenen 
Zellen solche mit schwachstem randstandigen Protoplasma und verkleinertem pykno¬ 
tischen Kern und endlich auch alle tjbergange der Chromatinresorption freier Ganglien- 
zellkerne. Dem in der linken Halfte vorhandenen Zellschwund in V liegt dagegen nach 
der Beobachtung bei starken VergroBerungen keine vesiculare Degeneration, sondfcrn 
ein anderer nekrobiotischer ProzeB zugrunde. 

Die Durchsicht des uns von Josephy zur Verfugung gestellten Schnittcs 
aus dem granularen Gebiet des Siirnhirns laBt uberall das von Josephy festge- 
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stellte und in unseren bciden Abbildungcn wiedergegebene Vorherrsehen der 
Erkrankung in 111 erkennen. Diese Erkrankung ist in geringem Mafic durch cine 
vesiculare Degeneration, in starkercm Mafic durch cine andere Nekrobiose der 
Ganglienzellen verursacht, wclche von keiner starkeren GJiareaktion bcgleitet 
ist. Die stellenweise schwcrere Erkrankung in II ber.uht auf ciner vesicularcn 
Degeneration, die der V auf derselben Nekrobiose, welche als hauptsachlichste 
Veranlassung fur den starken Ganglienzellverlust der III angesprochen werden 
mufi. Wir mochten als Arbeitshypothese die vesiculare Zelldegeneration auf die 
Enteritis zuruckfiihren, die andere Ganglienzellennekrobiose dagegen mit der 
psychischen Erkrankung in Verbindung bringen. Die vesiculare Zelldegeneration 
zcigt einen eunomischen pathoklinen II-lII- f die andere Nekrobiose einen der- 
artigen III-V-Typus. Ein besonderer, nur histopathologisch fafibarer Krank- 
heitsprozefi wurde nicht festgcstellt. 

H. Jakobs Fall D.; Katatonie. 

Wegen der klinischen Symptome und zahlreicher Einzelhciten der pathologischen 
Veriinderungen verweisen wir auf Jakobs betreffende Veroffentlichung. Dicser letzte 
Hinweis bezieht sich auch speziell auf das Vorhandensein von Riesengliakernen. Er- 
wahnen wollen wir nur, dafi die Erkrankung ungefahr 10 Jahre dauerte und dafi die 
Kranke schliefilich rapid zugrunde gegangen ist. 

Taf. 58, Fig. 1 (Vergrofierung 50:1) stellt einen Schnitt aus der Area striata dar, 
die nach Jakobs Angaben die starksten pathologischen Veriinderungen zeigt. Der 
intensivste Zellausfall tritt hier herdformig iin innersten Teil von IVa, in IVba sowie 
in lVbfi auf und greift stellenweise noch auf IVc iiber. Bei starkerer Vergrofierung 
erkennt man, dafi die Ganglienzellen der II fast vollstandig untergegangen und an ihre 
Stelle Neurogliazellen getreten sind, deren Kerne — wie iiberall — meist die normale 
Grofie zeigen, aber stellenweise sich zu den von Jakob beschriebenen Riesenkernen 
entwickelt haben. In III sind noch einzelne stark nekrotische Ganglienzellen vorhanden. 
Sie zeigen ganz konform mit der Beschreibung Jakobs einen dunklen geschrumpften 
Kern und ein aufgebrockeltes Protoplasma. Da, wo die herdformige Erkrankung die 
IV nicht ergriffen hat, zeichnet sich die IVa dadurch aus, dafi sie mehr Gliakerne 
enthalt als die III. Daneben finden sich noch einige grofiere Ganglienzellen, deren zwar 
etwas geschrumpfter Kern gut erhalten ist, wiihrend von ihrem Protoplasma nur noch 
zerbrockelte Reste existieren. In IVb<x und IVbfi sind Reste von schwer erkrankten 
sternformigen Zellen noch ziemlich hiiufig. In IVba begegnen wir einem geringen, in 
IVb$ einem starkeren Gliaersatz. IVc zeigt bei schwacher Vergrofierung annahernd 
normale architektonische Verhiiltnisse. Bei starkerer Vergrofierung weist das Proto¬ 
plasma aller Zellen einen brockligen Zerfall auf. In den Verodungsherden der IV ist 
dagegen nur eine geringe Zahl von Kernen vorhanden, die dabei wenigstens grofitenteils 
als Gliakerne anzusprechen sind. Auch in V , VI und VII zeigen die Zellen — wenn 
auch in weniger ausgepragtem Mafie — den brockligen Zerfall ihres Protoplasmas. 

Taf. 58, Fig. 2 (Vergrofierung 50:1). Rechts vom X haben wir ein Stuck der 
Area striata vor uns, welches bei der vorliegenden Vergrofierung normale Verhiiltnisse 
iiufweist. Links vom X, und zwar in der Richtung der Zellsaulen, sehen wir eine 
von II ausgehende und stufenweise bis zu IVa vordringendeVeranderung, die sich darin 
aufiert, dafi bei der vorliegenden schwachen Vergrofierung in diesen Schichten die ge- 
farbten Elemente w’esentlich kleiner erscheinen. 

Taf. 59 gibt die durch den X markierte Ubergangsstelle der vorigen Abbildung 
bei 2oofacher Vergrofierung wieder. In der rechten Halfte von II ist das Protoplasma 
gegeniiber dem Kern in der Abbildung vielfach auffallend hell. Bei starkeren Vergrofie- 
rungen erscheinen die Kerne meist dunkler als normal. In dem Protoplasma hat ein 
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brockliger Zerfall begonnen. Es handelt sich also um denselben KrankheitsprozeB, 
den wir in der Taf. 58, Fig. 1 abgebildeten Stelle bei starkerer VergroBerung in wesent- 
lich vorgeschrittenerem MaBe fcststellen konnten. Derselbe ist hier also noch in einem 
Anfangsstadium. Ahnliches gilt auch von den weiter nach innen befindlichen Schichten 
und zwar ebenfalls von den in der Tafel nicht mehr abgebildeten. In der linken. Halfte 
von II ist der Protoplasmazerfall und die ihm parallel gehende Kcrnschrumpfung der 
Ganglienzellen weiter vorgeschritten. AuBerdem ist hier zweifellos eine Vermehrung 
der Neurogliakerne eingetreten. Das linke Viertel von III zeigt gegeniiber den rechten 
drei Vierteln von III ein ahnliches Verhalten. Und dasselbe gilt von dem eben links 
noch angeschnittenen Teil von IVa. 

Wahrend in Taf. 58, Fig. I die Zellerkrankung ihre starkstc Intcnsitat inner- 
halb von IV erreicht, sehen wir Taf. 58, Fig. 2 links vom x eincn schon bei 
50facher VergroBerung crkennnbaren Grad der Erkrankung am ausgcdehntesten 
in II und etwas weniger ausgebrcitet in III. Er cndigt in IVa. Hier zeigt also 
die Erkrankung einen palhoklinen 11 - 11 I-IVa-Typus. Von Wichtigkcit ist dabci, 
dafi ihre Begrenzung den Zellsaulen parallel gcht. Entsprechend den Ausftihrungen 
auf S. 73 weist diese Tatsachc auf eine wichtige atiologische Rolle der Blut- 
gefaBc bei diesem KrankheitsprozeB hin. 

Taf. 60, Fig. 1 bringt bei 5ofacher VergroBerung einen Abschnitt aus dem an die 
Area striata unmittelbar anstoBenden Teil der Area occipitalis. Bei der vorliegenden 
VergroBerung zeigt II an gewissen Stellen schon eine Verkleinerung der gefarbten Ele- 
mente. AuBerdem lassen die auBeren Teile von III einen starkeren Zellausfall erkennen. 
Im iibrigen weist ein Vergleich mit Taf. 33, Fig. 1 daneben auf einen diffusen Zellausfall 
in alien Schichten hin. 

Die Betrachtung bei starkeren VergroBerungen zeigt, daB in alien Schichten der¬ 
selbe ^granulare Degenerations prozeP li vorhanden ist, welchen wir in der Area striata 
kennen gelernt haben. Er fuhrt hier und da auch zu einer Isolierung des etwas pykno- 
tischen Zellkerns von einem wesentlich nur noch am Rande vorhandenen Protoplasma. 
Solche Bilder erinncrn an die vesiculare Degeneration. In dieser ist aber in den friihen 
Stadien das erhaltene Protoplasma klobig geballt und die Entstehung einer ungefiirbten 
Schicht zwischen dem randstandigen Protoplasma und dem Kern die Regel, wahrend. 
wir bei der granuliiren Degeneration auch vielfach Bildern begegnen, in welchen es zu 
einer solchen hellen Zwischenschicht uberhaupt nicht kommt. In den Stellen der //, die 
durch Kleinheit der gefarbten Bestandteile in Taf. 60, Fig. 1 ausgezeichnet sind, ist der 
granulare DegenerationsprozeB weiter vorgeschritten und auch eine Gliavermehrung 
vorhanden. Dasselbe gilt in noch starkerem MaBe in bezug auf den Degenerations¬ 
prozeB von dem auBeren Teil von III. 

Der HauptkrankheitsprozeB ist dementsprechcnd in der Area occipitalis 
in den auBeren Schichten von ///, der zweitstarkste in II lokalisiert. Es handelt 
sich also um einen palhoklinen 111 -II-Typus. 

Taf. 60, Fig. 2 wird nach Taf. 63 beschrieben werden. 

Taf. 61, Fig. 1 (VergroBerung 50:1) stammt aus dem sekundar-agrannldren Frontal- 
gebiet. Die granulare Zelldegeneration hat speziell in der rechten Halfte der Abbildung 
bis in VI hinein zu einem partiellen Zellausfall gefiihrt. Links ist dieser markwarts 
von der inneren Halfte von III wesentlich geringfiigiger. Der starkste Zellschwund be- 
findet sich unmittelbar unter II. 

Bei Betrachtung mit starkeren VergroBerungen beobachtet man einen bereits 
weitgehenden Untergang der Ganglienzellen von II. Infolge der zahlreich vorhandenen 
Gliakerne erscheint aber die II bei schwachen VergroBerungen reicher an gefarbten 
Elementen als die auBeren Teile von III. Dabci ist dieser Zelluntergang — wie es 
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auch schon bei der 5ofachen VergroBerung sichtbar ist — an gewissen Stellen starker 
als an anderen. Die auBeren Teile von 111 enthalten — vie man ebenfalls schon aus 
Taf. 6i, Fig. i erkennen kann — zvvar sehr schwer degenerierte Ganglienzellen, aber 
immerhin eine ganze Menge, welche man noch als solche mit Sicherheit anzuspreehen 
vermag. Die veiter nach innen gelegenen Zellen zeigen — namentlich in der linken 
Hiilfte der Abbildung — ihre auBere Gestalt gut erhalten, wenn sie auch alle einen 
Beginn der granularen Degeneration aufweisen. 

In der Hauptsachc handelt es sich also an dieser Rindcnstclle urn einen 
pathoklin en 11 - 111 - Typus. 

Taf. 61, Fig. 2 gibt bei derselben 5ofachen VergroBerung von einer benachbarten 
Windung die gleiche sekundar-agranuldre Frontalregion wieder. 11 zeigt noch kleinere 
und noch weniger Zellelemente als die vorige Figur. Es sind eben — wie stiirkere Ver- 
groBerungc-n lehren — die Ganglienzellen noch mehr verschwunden und fast nur noch 
Gliakerne vorhanden. Die auBeren Gebiete der 111 zeigen in der rechten Hiilfte einen 
besonders starken Zelluntergang. Die inneren Teile von 111 und der anstoBende Ab- 
schnitt von V , d. h. das Gebiet, welches die mit (IV) bezeichnete Schicht begrenzt, 
haben sich relativ gut erhalten. Der veiter nach innen befindliche Teil von V zeigt star- 
kere Zellausfalle. DaB diese diffuser Xatur sind, geht dabei sehr gut aus einem Vergleich 
mit Taf. 24, Fig. 2 hervor. 

Wir haben also auch bier einen patkoklinen II-IIP-Typus. Die dann am 
stiirksten erkranktcn Partien sind III 2 und der innere Hauptteil von V. 

Taf. 62, Fig. 1 bringt bei 5ofacher VergroBerung eine Abbildung, welche ebenso 
wie die veiter folgenden Figurtn aus jenem etvas c-raler gelegenen Stirnhirn gebiet 
stammt, in welchem bereits eine IV leicht angelegt ist. Es ist hier nirgends zu einer so 
schweren Zellerkrankung gekommen, vie in den bisher abgebildeten Hirnteilen. Trotz- 
dem zeigt 11 bereits einen recht ausgesprochenen Zellausfall. Man ziehe Taf. 24, Fig. 2 
zum Vergleich heran! Auch im auBersten Teil von III , also in 111 1 , laBt sich ein Zell- 
schwund daran erkennen, daB die Zellen der III hier bis zu II saulenformig angeordnet 
sind, d. h. daB die unregelmaBige Anordnung, welche III 1 normalerweise charakteri- 
siert, in Wegfall gekommen ist. 

Taf. 62, Fig. 2 findet ihre Beschreibung vor Taf. 64 . 

Taf. 63. Wir haben hier bei 2cofacher VergroBerung die II. und den Hauptteil 
der III. Schicht eines Gebietes vor uns, welches dem in Taf. 62, Fig. 1 abgebildeten 
unmittelbar benachbart ist. Wir erkennen hier deutlich, wie es in der II nicht nur zu 
einem Zellschwund gekommen ist, sondern vie das Gros der Zellen eine schwere granu¬ 
lare Zelldegeneration aufweist. Die dunklen verkleinerten Kerne erscheinen bei dieser 
VergroBerung von einem hellen Protoplasma umgeben. Man vergleiche diese Abbildung 
mit denTaff. 52 und 55, um zu erkennen, vie die vesiculare Degeneration, die chronische v 
Schrumpfung und die granulare Zelldegeneration zu ganz verschiedenen architektoni- 
schen Bildern fiihren! Bei dieser VergroBerung tritt ferner der Zellausfall in den auBeren 
Teilen von III noch deutlicher hervor. Man sieht eine Reihe nur noch mehr oder weniger 
schattenhaft angedeuteter Zellen und auch an den anderen die granulare Erkrankung. 
Man vergl. diese Stelle mit der entsprechenden von Taff. 52 und 55, um von neuem fest- 
zustellen, wie auch in der III die pathohistologisch differenten nekrobiotischen Pro- 
zesse verschiedenartige pathoarchitektonische Bilder zur Folge haben! 

Auch hier handelt es sich um die granulare Zelldegeneration. Sie zeigt einen 
ausgesprochenen pathoklinen ll-IIl l -Typus. 

* Taf. 60, Fig. 2 (VergroBerung 50:1). 11 zeigt einen deutlichen Zellausfall und bei 
dieser VergroBerung eine die meisten gefarbten zelligen Elemente betreffende Verklei- 
nerung derselben. In den auBeren Teilen von 111 tritt ebenfalls gegenuber den weiter 
nach innen gelegenen Schichten ein besonderer Schwund der Ganglienzellen uns entgegen. 
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Die granulare Zelldegeneration tritt an dieser Rindenstclle also ebenfalls 
im pathoklinen 11-1 ID-Typus auf. 

*Taf. 62 , Fig. 2 zeigt bei 5ofacher VergroBerung diejenige Stelle dieses Rinden- 
gebietes, welche am schwersten erkrankt ist, da der starke Zellausfall sich fast auf die 
ganze III ausdehnt. 

Taf. 64 gibt die 11 und die 111 des rechten Teils der soeben beschriebenen Abbildung 
bei 2oofacher VergroBerung wieder. Ein Vergleich mit Taf. 63 lehrt, daB gerade in dem 
abgebildeten Abschnitt die Zellen von 11 weniger erkrankt sind als in der Taf. 63. Da- 
gegen sind die Zellen in dem bildlich wiedergegebenen Teil von 111 durchgangig selir 
viel schwerer verandert. Auch sind die Zellausfalle bedeutender. Nur ganz rechts oben 
ist der Zellbestand von 111 ein etvvas besserer, wenn auch hier alle Zellen bereits der 
granularen Degeneration verfallen sind. Man sieht dieses sofort daran, daB in ihnen 
um ein dunkel gefarbtes Zentrum sich eine periphere Protoplasmapartie befindet, 
die nur ganz schattenhaft gefarbt ist. Man ziehe zum Vergleich die abgebildeten star- 
keren VergroBerungen normaler Gehirne heran, um diesen Unterschied sofort zu erkennen! 

ImGegensatz zu den Taf. 63 und Taf. 60 Fig. 2 abgebildeten Rindcnstellen 
ist hier die granulare Zelldegeneration mehr durch einen pathoklinen 111-1 TTy pus 
charakterisiert. 

Der vorliegende Fall zeigt uns eine Art der Ganglienzellnekrobiose, welche 
wir als granulare Degeneration bezeichnet haben. Sie ist uns in den bisher be¬ 
schriebenen Krankheitsfallen noch niemals entgegengetreten. Dabei flihrt sic 
bei starkerer Auspragung zu einem durchaus charaktcristischen pathoarchitek- 
tonischen Bilde. Sie zeigt ferner eine differente areale Lokalisation, indem sie 
in der Area striata wesentlich schwererc Verandcrungen hervorgerufen hat als 
an einer der anderen studierten Rindcnstellen. Sie hat in alien von uns unter- 
suchten Rindengebictcn samtliche Sehichten betroffen, aber nicht mit der 
glcichen .Starke. In dcr am schwersten erkrankten Area striata gibt es 
Stellen, in welehen der ausgesprochenste Zellschwund Abschnitte von IVh be- 
fallt und dabei auf IVa und auf IVc iibergreift. In anderen Teilcn haben wir 
einen pathoklinen II-III-lVa-Typus. In der Area occipitalis und in den 
untersuchten Stirnhirnpariien spielt sich der Krankheitsprozefi hauptsachlich 
in den aufieren Teilen von Ill und in II ab, wobei bald die ///, bald die 11 
die starksten Verandcrungen aufweisen. Es handclt sich hier also stets um 
einen pathoklinen II- 111 - bzw. III- 11 -Ty pus. 

Die Tatsache, daB an den schwer erkrankten Stellen ein gewisser Neuroglia- 
ersatz eingetreten ist, ohne daB die Neuroglia hier einen lebhaften Vermehrungs- 
prozeB erkennen lafit, weist auf den sehr chronischen Gang der Erkrankung hin. 
Es findet deshalb nicht nur die Symptomatologie des Endzustandes in diesem 
Falle durch den pathologisch-anatomischen Befund cine gemigende Aufklarung, 
sondern der letztere kann auch als hinreichender Gruncl fiir schon liingere Zeit 
bestehende Symptome der vorliegenden Psychose angesprochen werden. 

Selbst wenn wir also von den nicht erwahnten Riesengliakernen, welche 
Jakob auflerdem noch gefunden hat, absehen, bleibt es das Verdienst dieses 
Autors, in diesem Falle einen Krankheitsprozefi aufgcdeckt zu haben, welcher 
nicht nur in bezug auf das Wesen der Ganglienzellnekrobiose, sondern auch 
nach ihrer Lokalisation ein ,,eigenartiger“ ist. 
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Einc dancben bestehende, nur histologisch faBbare, andersartige Rinden- 
erkrankung konntc nicht fcstgcstellt werden. 

12. Jakobs Fall Schw.; paroxysmale ccrebrale Kinderlahmung. 

Die Jakobsche Veroffentlichung resumieren wir hier nur kurz. VVegen Einzel- 
heiten verweisen wir auf dieselbe. 

Der Patient zeigte akute encephalitische Erscheinungen im 4. und 7. Lebensjahr. 
Seitdem litt er an einer progressiven Demenz. Gleichzeitig traten epileptische Anfiille 
sovvie Erregungszustande mit akustischen und visuellen Halluzinationen auf. Der 
Kranke starb nach gehiiuften Anfallen im 17. Lebensjahre an einer Bronchopneumonie. 

Die anatomische Untersuchung Jakobs ergab in beiden Stirnhirnen und im linken 
Parietalhirn je einen alten encephalitischen Herd. Dieselben batten nicht nur die ganze 
Rinde zerstort, sondern erstreckten sich auch tief ins Mark. In ihrer nachsten Umgebung 
lehlten die corticalen Ganglienzellen auch noch vollstandig. Daran schloB sich peripher- 
warts ein Gebiet an, welches durch eine bis zum Exitus progressive Zellnekrose charak- 
terisiert war. Diese betraf bald nur noch die ganze ///, gewisse Zelltypen in V sowie teil- 
weise die IV und schlieBlich bloB noch den iiuBersten Teil von III. AuBer diesen groBeren 
Herdarealen fanden sich Lichtungen der III an zahlreichen Stellen des Hirnmantels, 
speziell der Temporalwindungen und des Occipitalhirns mit Ausnahme der Area striata. 
Starkere VergroBerungen deckten im Cortex cerebri neben diesen pathoarchitektonischen 
Veranderungen keine besonderen histopathologischen auf. 

Taf. 66 gibt bei 5ofacher VcrgrdBerung aus dem sekundar-agranularen Frontal- 
rindengebiet eine Stelle wieder, an welcher in 111 ein dicht unter 11 beginnender breiter 
Streifen seine Ganglienzellen fast vollstandig verloren hat. Der innerste Teil von 111 
zeigt eine analoge Veranderung. Nur sind mehr Reste von Ganglienzellen in ihm vor- 
handen. 11 und ein nach innen an sie anstoBender schmaler Rest von 111 weist auch 
eine deutliche Zellverarmung auf, hebt sich aber in seiner Gesamtheit durch einen re- 
lativen Zellreichtum ziemlich scharf von dem ganz degenerierten Abschnitt von III ab. 
Dabei fallen die in 11 und im anstoBenden Teil von 111 vorhandenen Ganglienzellen 
schon bei dieser VcrgrdBerung dadurch auf, daB man kaum etwas von ihren Fortsiitzen 
erkennen kann. Die Schichten V—VII zeigen eine weit geringere Zellverarmung und 
gute Dendriten an den moisten Zellen. 

Priift man dieses Rindengebiet bei starkeren VergroBerungen, so erkennt man, 
daB die Ganglienzellerkrankung durch die ganze Rindendicke hindurch eine identische 
ist. Sie besteht darin, daB zunachst die Ganglienzellfortsatze zugrundegehen, daB dann 
auch das perinucleare Protoplasma verschvvindct und schlieBlich vor einem vollstiindigen 
Untergang der nackte Kern ein Stadium der Abblassung und Verkleinerung darbietet. 
Die verschiedenen Schichten sind nur durch eine ungleiche Intensitat dieses identischen 
Krankheitsprozesses charakterisiert. 

Taf. 66 bringt zur besseren Sichtbarmachung dieser Form von Nekrobiose der 
Ganglienzellen die in Taf. 65 mit dem * angegebene Stelle bei 2oofacher VergroBerung. 
Wir erkennen hier in deutlicherer Weise, wie der geschrumpfte und seiner meisten 
Ganglienzellen beraubte Hauptteil von 111 eine glidse Ersatzwucherung darbietet. 
Wir verstehen nach diesem Bilde, wie entsprechend der Beschreibung Jakobs bei einer 
Gliafarbung dieser Teil ein ausgesprochenes glioses Band darstellt. In diesem gliosen 
Band sieht man noch vereinzelte Reste von Ganglienzellen. Noch starkere VergroBe- 
rungen lehren, daB es sich dabei meist entweder nur noch um ganz nackte Ganglien- 
zellkerne handelt oder um solche, welche bloB von letzten Rudimenten von Protoplasma- 
teilen umgeben sind. Die Ganglienzellkerne heben sich dabei durch GroBe und Dunkel- 
heit gut von den Ncurogliakernen ab. Auch im innersten Teil von Ill erkennt man be- 
reits den Beginn einer gliosen Ersatzwucherung. Sie ist hier parallel der geringeren 
Nekrobiose der Ganglienzellen nicht soweit vorgeschritten. Die Grenze zwischen dem 
auBersten, noch ziemlich ganglienzellreichen Teil von 111 und zwischen 11 laBt sich nicht 
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genau angeben. Der von uns in der Figur gemachte Grenzstrich ist rccht willkiirlich. 
Diese Tatsachc hangt damit zusammen, daC der schon bei Beschreibung der vorigen 
Tafel erwahnte Ganglienzellausfall in 11 und im anstoBenden Teil von 111 vor allem 
die kleineren Elemente betrifft und damit die 11 ihres cytoarchitektonischen Haupt- 
merkmals beraubt. Die in II und im anstoBenden Teil von 111 noch erhaltenen Gan- 
glienzellen lassen bei starkerer VergroBerung um ihren Kern meist nur noch eine schmale 
Protoplasmaschicht erkennen. Schon in der Abbildung zeigt daneben ein Teil derselben 
einen ganz blassen Spitzcndendriten. Von den iibrigcn Zellfortsatzen kann man bei 
starkeren VergroBerungen und starkster Blende hochstens noch kurze Reste feststellen. 
Dabei weist dieses ganze Gebiet auch eine Verringerung der Neurogliakerne auf. Es 
zeigt ferner an auBerhalb der Abbildung gelegenen Stellen noch einen weiteren Fort- 
schritt der Nekrobiose der Ganglienzellen. Diese haben groBtenteils ihr Plasma ganz 
verloren und existieren dann nur noch als nackte, abgeblaBte und verkleinerte Kerne. 
Die Zellverarmung in dem abgebildeten Teil von V betrifft vornehmlich — wie es schon 
Jakob betont hat — die kleinen Elemente. Die groBen Pyramidenzellen zeigen in 
normaler Intensitat und Ausdehnung gefarbte Fortsatze. 

Das sekundar-agranulare Stirnhirngebiet laBt cine durch die ganze Rinden- 
dicke gleichartige Ganglienzellveranderung erkennen, ohne daB man histo- 
pathologisch daneben noch eine zweite Form von Zellcrkrankung feststellen 
kann. Der vorliegende Krankheitsprozefi aufiert sich bereits in ausgesprochenem 
Mafie pathoarchitektonisch. Er betrifft ganz vorzugsweise die Ill. Schicht und 
dann am meisten, wenn auch viel weniger die 11. Es handelt sich also um 
einen eunomischen pathoklinen 111-11-Typns. 

Taf. 67, Fig. 1. Wir haben hier bei 5ofacher VergroBerung die Area gigantopyra- 
midalis des Beinsegments der linken Hemisphare vor uns. Die Rinde ist auBerst schmal. 
Die Schmalheit betrifft vor allem die 1 . — 111 . Schicht. Man ziehe zum Vergleich Taff. 19 
und 21 heran! In alien Zellschichten hat zweifellos ein Zelluntergang stattgefunden. 
11 erscheint noch am zellreichsten, hernach VI und V 11 . Der mittlere Teil von 111 
und die V. Schicht sind am zellarmsten. Dabei muB aber bemerkt werden, daB die 
Betzschen Riesenpyramiden in mindestens normaler Zahl und GroBe vorhanden sind. 
Sie zeigen auch deutlich die Nisslschollen. 

Taf. 67, Figg. 2 und 3 werden nach Taf. 68, Fig. 1 beschrieben werden. 

Taf. 68, Fig. 1 (VergroBerung 50:1). Die hier vorliegende, der linken Hemisphare 
entnommene Area 70 zeigt ebenfalls eine verschmalerte Rinde, wobei die Verschmalerung 
vor allem I und dann 11 und III betrifft. Es existiert ein Zellausfall in alien Schichten, 
besonders aber in 111 und V. 

Dicscr Fall lchrt uns — wie es schon Bielschowsky von den beiden 
Fallen seines Typus der Hemiatrophie nachgewiescn hatte —, daB die encepha- 
litischen Herdc zu einer progressiven Nekrobiose fiihren, welche bis zum Lebens- 
ende anhalt. Sie betrifft in drei abgebildeten Rindcngebieten stets in ausge¬ 
sprochenem MaBe die III. Schicht. In dem sekundar-agranularen Frontalgebiet 
ist die II daneben am starksten betroffen. In der Area gigantopyramidalis und 
der Area 70 ist statt dessen eine auffallende Schmalheit der I und eine besondere 
Zellarmut der V zu konstatieren. Jakob hat die Ansicht ausgesprochen, dafi 
der Zellschwund in der V eine retrograde Zelldegeneration sei. Dagegen scheint 
uns die relative Intaktheit der V in dem sekundar-agranularen Gebiete zu sprechen. 
Wir neigen mehr dazu, die laminaren nekrobiotischen Differenzen in den ver- 
' schiedenen Rindenfeldern auf eine unglciche Pathoklise der Schichten dieser 
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verschiedcnen Rindcnfelder zuruckzufiihren: cine Annahme, welche noch durch 
den pathoklinen, 111 -V- bzw. I Il-V b-Typus dcr in diesem Kapitcl untcr b) be- 
sehriebenen expcrimentellcn Cytolyscn gestiitzt wird. Kommen doch fur die 
letzteren bei ihrer schnellen Entstehung retrograde Degenerationen nicht in 
Betracht! 

13. Gallus 1 Fall Fritz G. (Biel 28); cercbrale 1 Iemiatrophie. 

Der Fall ist bereits teilweise in unserem Beitrag ,,Zur Lehre usw.‘‘ unter 9. besclirie- 
ben worden. Andere Feststellungen behalt sich Bielschowsky vor. Wir bringen hier 
blob die Abbildungen einiger (ausnahmsweise nur 10 ft dicker) Praparate, welche uns 
Bielschowsky zu diesem Zweck iiberlassen hat. 

Es handelt sich um einen im 21. Jahre verstorbenen Patientcn, weleher im AnschluB 
an einen im 2. Lebensjahre aufgetretencn encephalitischen Herd im rechten Temporal- 
lappen den Bielschowskyschen Typus der Hemiatrophie zeigte. (Ubcr Einzelheiten 
vgl. unsere Arbeit „Zur Lehre usw.“!) 

*Taf. 67, Fig. 2 bringt bei 5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus dem Bein- 
segment der linken Area gigantopyramidalis. Ein Vergleich mit den Taff. 19 und 21 zeigt 
eine — iibrigens schon aus der Kleinheit des Gehirns hervorgehendc — Unterentwicklung 
der linken ,,normalen“ Ilirnhiilfte. Auch bei Beriicksichtigung, daB die Taff. 19 und 21 
von 20 ft dicken Schnitten stammen, lehrt ein Vergleich mit diesen Tafeln, daB die 
Rinde in der vorliegenden Figur auffallend zellarm ist. Nur die Riesenpyramidenzellen 
sind wohl in normaler Zahl vorhanden. AuBerdem ist das (IV) umgrenzende Gebiet 
relativ zellreich. In II und den iiuBeren Teilen von III sind die vorhandenen Zellen 
zugleich klobiger als in den Taff. 19 und 21. 

*Taf. 67, Fig. 3 (VergroBerung 50:1) stellt einen homologen Schnitt aus der rechtcn 
etwas verkleinerten Ilemisphare dar. Die Rinde ist verschmalert. Das gilt insbesondere von 
I — III. II ist gleichzeitig ausgesprochen zellarmer. Bezuglich III muB man entwedir 
einen vollstandigen Schwund des iiuBeren Abschnittes (III 1 und III 2 ) oder eine Schmal- 
heit der ganzen III bei besonderer Klobigkeit der Ganglienzellen in den iiuBeren Teilen 
von III annehmen. Die Riesenpyramiden sind — wie Bielschowsky es von seineil 
zwei anderen Fallen beschrieben hat — wenigstens in ihrer relativen Zahl vermehrt, 
d. h. bei einer nicht sicher festzustellenden Zunahme der absoluten Zahl erscheinen 
sie entsprechend der Verkleinerung der Area gigantopyramidalis in dichterer Anordnung: 
sie weisen eine „C y tally per phlethik (vgl. S. 66!) auf. 

Taf. 68, Fig. 2 (VergroBerung 50:1) stammt aus 0. Vogts Area 70 der normalen 
Hirnhalfte. Sie soil nur zur Erkennung der pathologischen Veranderungen der folgenden 
Figur dienen. 

Taf. 68, Fig. 3 gibt bei 5ofacher VergroBerung die homologe Stelle der kranken 
rechten Ilemisphare wieder. II und die iiuBeren Teile von III zeigen eine Verarmung 
an Ganglienzellen. Die vorhandenen sind dagegen etwas klobiger. 

Ein im 2. Lebensjahr entstandener cnccphalitischer Herd hat hier also zu 
ciner Nekrobiose gcfiihrt, welche in der Area gigantopyramidalis l, II und (die 
aufierenTeile von) ///, in der Area 70 II und die aufierenTeile von III betroffen hat. 

Auf den speziellen Zellausfall in der III. Schicht hatte Bielschowsky 
in seinen beiden 1916 in diesem Journal veroffentliehten Fallen bereits hingewiesen. 

Neben dieser pathoklinen Fcststellung sind ferner fiir die wiehtige Frage 
der Bestimmung des y\lters etwaiger pathologischer Befunde die Tatsachen 
von Bedeutung, daB die in diesem Falle im zweiten Lebensjahre einsetzende Ence¬ 
phalitis 
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1. in den durch Zellverarmung ausgczcichnetcn Schichtcn II und III gleich- 
zcitig cine celliildre Hyperlrophie und 

2. cine }J Cytohyperplethik “ dcr Betzschcn Ricscnzellen zur Folgc geluibt hat. 

Zellverarmungsprozesse, welchc mit eincr cellularen Hypertrophic ver- 

kniipft sind, haben wir S. 67 als „Aphanisien 44 zusammengefafit. Diese konncn 
also wenigstcns noch im AnschluB an cine im 2. Lebensjahr auftretende Encepha¬ 
litis auch in groBerer Entfernung vom encephalitisehen Ilerdc in Erseheinung 
t reten. 

Beziiglich dcr Einordnung der vorliegenden Cytohyperplethik der Betz¬ 
schcn Ricscnzellen in cine der S. 66 von uns unterschiedcnen Untergruppen 
neigcn wir dazu, sic als cine „primare relative “ anzuspreehen. Denn der GroBcn- 
unterschied zwischcn den beiden llcmispharcn ist nur ein geringcr (vgl. unseren 
Beitrag ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 14 , ds. Journ., Bd. 25, 
Erg.-H. 3, Taf. 23, Fig. 1!). Wir sehen deshalb — wenigstcns fiir die Gegend 
der Zcntralwindungen — in der Volumenverminderung der rechten Hemisphere 
keine Hypotrophie (d. h. keine sckundare Abnahme der bereits erreichten GroBe), 
sondern vielmehr cine Hypochorcsie (d. h. cine Wachstumshemmung). 

Bielschowsky hat bekanntlich in seinem Falle Klara L., bei dem die 
Encephalitis erst im 5. Lcbensjahre einsetzte, ebenfalls cine Cytohyperplethik 
der Betzschcn Riesenzellcn festgestellt. Bei der starken Volumenrcduktion 
der rechten Hemisphere in diesem Falle (vgl. die Originalarbeit Bielschowskys, 
ds. Journ., Bd. 22, und unseren Beitrag ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren 
Systems 14 , ds. Journ., Bd. 25, Erg.-H. 3, Taf. 23, Fig. 2!) liegt dagegen zwcifcl- 
los eine Hypotrophie dcr Area gigantopyramidalis vor. Die Cytohyperplethik 
kann deshalb in diesem Falle mehr oder weniger eine „sekundare“ sein. 

Erwiesen scheint uns deshalb nur die Tatsache, dafi eine primare relative 
Cytohyperplethik und damit eine Wachstumshemmung im AnschluB an eine 
im 2. Lebensjahr auftretende Encephalitis einsetzen kann. 

14. Creutzfeldts Fall Bertha E.; Dcbilitat, Dementia und Amentia. 

Es handelt sich um die Schwester von zwei Schwachsinnigen. Sie selbst hatte von 
jeher eine gewisse Debilitiit gezeigt und ging im Anfang der 2oer Jahre nach einem in 
den letzten Jahren schubweise zunehmenden Kranksein im Status epilepticus zugrunde. 
Dieses auBerte sich neben Motilitatsstorungen in einer „Amentia“ und einer zunehmen¬ 
den Demenz. Wegen Einzelheiten sei auf die beiden Veroffentlichungen Creutzfeldts 
verwiesen. 

Der Crcutzfeldtsche Fall stcllt dem pathologischen Anatomcn zwei Pro- 
bleme: 

1. die Aufdeekung des Substrats der Dcbilitat und 

2. diejenige der in den letzten Lcbensjahren aufgctretcnen progressiven Er- 
krankung. 

Crcutzf eldt selbst hat Befunde erhoben, welchc im Rahmen der Leistungs- 
fiihigkeit des Studiums einzclncr Blocke den Anspruch auf eine Losung beider 
Probleme erheben konnen. Unser Kieler Kollege ist aber speziell auf die ihm 
durchaus bekannt gewesenen Befunde, welchc man als einen Teil der anatomischen 
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Grundlage dcr Debilitat ansprechen kann, in seinen Arbeiten nicht naher ein- 
gegangen. Wir wollen dasselbe hier etwas eingehender tun. 

Taf. 69 (VergroBerung 150:1) ist dem Culmen der Area striata entnommen. Die 
allgemeine Architektonik gleicht der normalen, vvie ein Vergleich mit Taf. 35 zeigt. 
Doch ist gegeniiber der Tafel 35 in den Schichten II — IV a eine leichte Ilerabsetzung 
der Zellzahl bei deutlich etwas groBerem Kaliber der Zellen festzustellen. Wir wagcn 
nicht zu entscheiden, wie weit hier individuelle und teehnische Differenzen cine Rolle 
spielen. Immerhin mussen wir betonen, daB man bei starker VergroBerung in Taf. 69 
in alien Schichten einzelne Zellen in den verschiedensten Stadien einer Nekrobiose 
antrifft. 

Taf. 70 (VergroBerung 150:1) stammt aus einer anderen Kuppenregion der Area 
striata desselben Schnittes. Ein Vergleich mit Taf. 69 und natiirlich noch mehr mit 
Taf. 35 liiBt sofort deutliche Abweichungen von der Norm innerhalb der Schichten 
II—IVa erkennen. II fallt besonders durch die Hypertrophic ihrer Zellen auf. DaB 
diese nicht ein technisches Kunstprodukt ist, geht nicht nur daraus hervor, daB die 
dem Nachbarculmen entnommene Taf. 69 diese GroBe der Ganglienzellen nicht zeigt, 
sondern auch aus der gleichzeitigen leichten Zellverarmung in II. In 111 geht eine 
der Hypertrophie der Zellen von II proportionale GanglienzellvergroBerung einer 
etwas starkeren Ganglienzellverarmung parallel. In IVa zeigen die zerstreuten groBen 
Ganglienzellen die gleiche Hypertrophie wie in II und III. Dagegen fehlen die Korner 
stellenweise — wie z. B. in der rechten Ilalfte der Abbildung — fast vollstandig, so 
daB die Trennung zwischen III und IV hier unmoglich ist. In der ganzen Rinde sind 
einzelne Zellen wie in Taf. 69 einer Nekrobiose verfallen. Die meisten Zellen zeigen 
aber normale Strukturen. 

Wir haben also in cincm Abschnitt dcr Area striata cine Hypertrophie der 
Zellen von //, ohne daB ilire Zahl eine betraehtlichcre EinbuBe erfahren hat, 
eine I lypertrophic der Zellen von III unter gleichzeitiger starkerer Abnahme 
der Zellzahl und endlich eine Hypertrophic der groBen Ganglienzellen von IVa 
bei starkem Fehlen der kleinen Zellen dieser Schicht. Die in diesem Falle in 
der Form einer cellularen Hypertrophie sich aufierndc Hyperchoresie we ist — 
cntsprechend unseren Ausfiihrungen auf S. 67 — zweifcllos darauf hin, daB die 
vorliegende Abnormitat scit fruher Jugend besteht. Ob in jener Zeit — wie 
Creutzfeldt anzunehmen geneigt ist — den spatcren nekrobiotischen Prozessen 
analoge Vorgange zu dem Zellschwund und der nachfolgenden Hypertrophie 
der vorhandenen Zellen gefiihrt haben oder ob es hier niemals zu einer Anlagc 
der normalen Zahl der Ganglienzellen gekommen ist, also eine echte Hypogenesic 
vorliegt, laBt sich nicht entscheiden. Die Hauptsache ist aber der Nachweis 
einer „Aphanisie“ im Sinne unsercr Definition auf S. 67, d. h. einer seit 
fruher Kindheit bestehenden architcktonischen Anomalic, in dcr wir durchaus 
ein Element des anatomischen Substrats der Debilitat zu erblieken be- 
rechtigt sind. 

Taf. 71 (VergroBerung 50:1) ist wie Taff. 72—75 dem Stirnpol entnommen. Rechts 
vom X ist die Ill breit, wahrend sie sich links bis zu einem Extrem verschm alert, wie 
es in normalen Gehirnen nicht vorkommt. Dabei tritt gleichzeitig eine Starke Zellver¬ 
armung auf. Starkere VergroBerungen lehren, daB an den zellarmen Stellen noch viel- 
fach Reste untergegangener Ganglienzellen vorhanden sind und daB auch ein Teil der 
noch bei den schwachen VergroBerungen normal erscheinenden Ganglienzellen bereits 
erkrankt ist. 
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Taf. 72 (VergroBerung 50:1) ist einer Windung des Stirnpols entnommen, welche 
dcrjenigen benachbart ist, von der die Taf. 71 stammt. Rechts vom 4 1 ist die 111 von 
annahernd normaler Breite. Sie zeigt dabei nach rechts bis etwas iiber den 4 hinaus 
aber schon eine gewisse Zellverarmung. Links vom 4 1 setzt plotzlich eine deutliche 
Verschmalerung der 111 ein, die bei 4 2 einen noch starkeren Grad erreicht. Dabei ist 
links vom 4 2 der Zellausfall ein noch groGerer und in geringerem MaBe auch in IV und 
stellenweise in V erkennbar. 

Taf. 73 bildet bei gleichfalls 50father VergroBerung die unmittelbare Fortsetzung 
der Taf. 72. Bei 2 4- erreicht die Verschmalerung von 111 ihr Maximum, um dann bei 
wieder in eine relativ breite 111 iiberzugehen. 

Taf. 74 gibt die mit dem 4 bezeichnete Stelle der Taf. 72 bei 2oofacher VergroBe¬ 
rung wieder. Wir erkennen eine Reihe mehr oder weniger abgeblaGter Zellen und an 
einzelnen Zellen eine Abblassung der Basis des Spitzenfortsatzes. Stiirkere VergroBe- 
rungen zeigen, daB dieser Abblassung eine Vakuolisierung zugrunde liegt. 

Taf. 75 bringt die in Taf. 73 mit 2 4 angegebene Stelle bei 2oofacher VergroBerung. 
Ein Vergleich mit Taf. 74 lehrt, daB hier die 111 nur halb so breit ist. Dabei zeigt sie 
wesentlich umfangreichere Zellausfiille als in Taf. 74 und auBerdem auch eine groBere Zahl 
abgeblaGter Ganglienzellen. Gleichzeitig tritt aber eine Tatsache hervor, auf welche 
wir groBen Wert legen. Die Stellen der III , in welchen die Zellen noch relativ gut er- 
halten sind, zeichnen sich durch eine atypische Mtnge der Ganglienzellen oder — 
anders ausgedriickt — eine Cytohyperplethik aus. Von einer solchen ist in der normal 
breiten 111 der Taf. 74 nirgends etwas zu sehen. 

In Taff. 71—75 haben wir in einem Gcbict des Stirnpols eine spczicllc 
Erkrankung von 111 festgestellt. Diese ist durch drci Merkmalc charakterisiert: 

1. durch eine stellenweise ganz atypische Verschmalerung von ///, 

2. durch einen bis in die jtingstc Zeit hineinreichenden Zcllschwund in 111 und 

3. durch die Tatsache, daB dieser Zcllschwund in den vcrsch miller ten Rinden- 
particn am starksten ist. 

Was zunachst die stellenweise ganz atypische Schmalheit von 111 anbelangt, 
so cntstcht natiirlich auch hier wieder die Frage nach ihrem LTsprung und Alter. 
Eine Hyperchoresie in der Form einer atypischen Vcrbreiterung benach- 
barter Schichten liegt hier untcr keinen Umstanden vor. Wir haben uns 
aber auch nicht von der Existenz einer cellularen Hypertrophic sichcr 
uberzeugen konnen. Wir halten uns deshalb nicht fiir bcrechtigt, die Schmalheit 
der 111 auf Grund des Stigma gleichzeitiger Hyperchoresien unter unsere Gruppe 
der Aph anisien einzuordnen. Wir haben aber immerhin ein architektonisches 
Kriterium fur ein fruhzeitiges Entstchen der 111 : namlich die in den noch zell- 
rcichen Particn der stark verschmalcrten 111 vorhandene Cytohyperplethik, 
welche durchaus den Eindruck einer ,,primaren relativen“ (vgl. S. 66) macht. 
Wir mlisscn dabei in suspenso lassen, wann spatestens die Wachstumshcmmtmg 
einer Schicht auf tret cih muB, um zu dieser Unterart der Cytohyperplethik 
zu fiihren.Jedenfalls glauben wir bcrechtigt. zu scin, sie auf alle Falle in cine 
so friihe Kindheit zu verlegen, dafi sie als ein pathoarehitcktonisches Teil- 
substratum der Debilitat angesprochen werden darf. 

In dcr einer spateren Periode angehorenden Zellnekrobiose, welche zu einem 
teilweise noch nicht abgeschlossenen Zcllschwund in der verschmalcrten 111 . 
Schicht gefiihrt hat, sehen wir dagegen einen morphologischen Faktor fiir die 
spateren psychotischen Erscheinungen. 
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Die Proportionalitat zwischen schwcrster spaterer Zellerkrankung und stark- 
ster Verschmalerung der III regt endlich noeh die Frage an, wie weit die in der 
Verschmalerung sich aufiernde, fruhzeitigc Veranderung der III diese zu spiiter 
auftretenden Ganglienzellnekrobiosen besonders disponiert hat. 

*Taf. 56, Fig. 2 (VergroBerung 50:1) zeigt uns aus einem granularen Gebiet einen 
Teil eines jener groBeren Verodungsherde, welche Creutzfeldt in diesem Gehirn auf- 
gefunden hat. Es erweist sich keine der abgebildeten Schichten als normal. Es ist 
aber doch die III bei weitem am schwersten erkrankt und gleichzeitig durch eine aus- 
gesprochene Ersatzproliferation der Glia und der BlutgefaBe ausgczeichnet. 

Taf. 76 gibt bei 2oofacher VergroBerung einen Abschnitt aus der auBeren rechten 
IIiilfte von Taf. 56, Fig. 2 wieder. Zur Orientierung kann das groBe BlutgefaB und die 
fadenformige Verunreinigung in III dienen. Die Abbildung lehrt noch besser als die 
schvvache VergroBerung, wie alle Zellschichten pathologisch verandert sind, wie aber 
der Zellausfall hauptsachlich die III und hier ganz speziell die mittlere Partie betrifft 
und wie diesem Zellausfall eine Neuroglia proliferation und Kapillarsprossungen gefolgt 
sind. 

Wir sehen mit Creutzfeldt in diesen von ihm aufgcdeckten groBeren Vcr- 
odungsherden das Hauptsubstrat fur die in den letzten Lebensjahren auf- 
getretene, mit motorischen Storungen assoziierte Psychosc. 

Creutzfeldt hat daneben eine diffuse Zellerkrankung beschrieben, welche er 
•prinzipiell von der herdformigen trennt. Wir sind von der Berechtigung dieser 
Trennung nicht vollstandig (ibcrzeugt, sondern fassen die Saehe so auf, daB eine 
gleiche Noxe in den vcrschiedenen Schichten und auch auBerhalb des Cortex 
einen Schwund von Ganglienzellcn hervorgerufen hat, daB aber die III. Schieht 
am vulnerabelstcn war und deshalb in ihr die nicht nur pathoarchitektonisch 
augenfalligsten, sondern auch pathophysiologisch wichtigsten Veranderungen ent- 
standen sind. 

Eine prinzipiell andere, nur histopathologisch faBbare Erkrankung der 
Grofihirnrinde konnen wir deshalb auch im Creutzfeldtschen Fall nicht aner- 
kennen. Andererseits scheint uns die pathoarchitcktonische Veranderung hin- 
reichend groB zu sein, um als ausreichendes anatomisches Substrat der psychc- 
tischen Erscheinungen angesehen werden zu konnen. Bei der friihzeitigen Ent- 
stehung, welche wir eincr Rcihe der pathoarchitektonischen Befunde zuschreiben, 
konnen wir das vorliegende anatomische Substrat wohl ebenso sehr fur die Dc- 
bilitat, wie fur die Demenz und die ,,Amentia“ als synchron oder prochron auf- 
fassen. Damit ist speziell zum ersten Male fur eine leichte Debi- 
lit at cine pathologisch - anatomische Veranderung auf gedeckt worden. 

15. Liepmanns Fall Julie R. (D. 26); Huntingtonsche Chorea. 

Die Pathoarchitektonik der Huntingtonschen Krankheit scheint uns 
ihrem Wcsen nach heutc vollstandig geklart zu sein. Sic besteht — soweit 
die Ilirnrinde in Betracht kommt — in einem Zcllschwund mit reaktiver Glia- 
prolifcration. Dieser ProzeB tritt ganz besonders in der IV. Schicht oder inner- 
halb der sekundar-agranularcn Gebiete an der Stclle auf, an welcher sich in der 
embryonalen Entwickelung diese Schicht befand. Ubrig bleibt hier noch — wie 
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in fast alien Psychosen —• die Aufdeckung der arealen Lokalisation dcs 
pathoarchitektonischen Prozesses auf Grund liickenloser Serienschnitte. 

Wir hatten geglaubt, unsere Auffassung vom Wcsen der pathoarchitektoni- 
schen Veranderung in der Huntingtonschen Chorea durch unsere Abbildungen 
in unserem Beitrag ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 4 4 (Taf. 31, 
33 und 36) figurlich hinreichend belcgt zu haben. Da aber nach gewisscn Literatur- 
angaben es offenbar Autorcn gibt, welche nicht die geniigenden norma larch it ck- 
tonischen Kenntnissc besitzcn, um pathoarchitektonische Bilder richtig zu wiir- 
digen, bringen wir im folgenden von unseren beiden, durch ihre besonderen 
psychotischen Erscheinungen interessanten Fallen starkere Vergrofierungen. 

Den in unserem Beitrag ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 44 ge- 
gebenen historischen Bemerkungen miissen wir noch die damals von uns iibersehene 
Tatsache hinzufiigen, daB Schroder bereits 1914 auf Grund von zwei Fallen die erst 
spater von uns gegebene richtige histopathologische Deutung des zuerst von K 61 pin 
und Brodmann aufgedeckten pathoarchitektonischen Bildes gegeben hat. 

Es handelt sich um eine Huntingtonsche Chorea, die wir ausfuhrlich in unserem 
Beitrag ,,Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 44 (Fall 14, S. 717) unter 
Hinzufiigung einer Reihe von Abbildungen beschrieben haben. Sie betrifft eine Patientin, 
welche 17 Jahre lang krank war. Die ersten 7 Jahre zeigte sie — teilweise erotisch ge- 
farbte — GroBenideen, um hernach zunehmend dement zu werden. 3 Jahre nach 
Krankheitsbeginn fingen choreatische Zuckungen an. Eine gleichsinnige Ilereditat 
lieB sich nicht nachweisen. 

Taf. 77 stellt die iiuBere Hauptpartie der Area 39 bei i5ofacher VergroBerung 
dar, d. h. also eine starkere VergroBerung des am meisten rechts gelegenen Teils der 
Taf. 33, Fig. 2 unseres Beitrages „Zur Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 44 . 
Ein Vergleich mit der benachbarten, in Taf. 26 bei der gleichen VergroBerung 
wiedergegebenen Area 38 eines normalen Gehirns lehrt eine wesentliche Verschmiile- 
rung der Hirnrinde, da in Taf. 77 noch der groBte Teil von VI zur Abbildung gelangt 
ist. AuBerdem sehen wir in alien Schichten eine diffuse Verminderung der Ganglien- 
zellen und eine Zunahme der Gliakerne. In dem mit n bezeichneten Streifen, der in der 
Gegend der embryonalen IV gelegen ist, sind die Ganglienzellen so weit geschwunden 
und es ist zu einer derartigen Gliaproliferation gekommen, daB man hier direkt von 
einer „Pseudokornerschicht“ sprechen kann. 

Taf. 78 bringt bei i5ofacher VergroBerung die Area gigantopyramidalis aus einem 
Nachbargebiet derjenigen Stelle, welche wir in Taf. 33, Fig. 1 unseres Beitrages ,,Zur 
Lehre der Erkrankungen des striaren Systems 44 abgebildet haben. Schon die Tatsache, 
daB wir bei i5ofacher VergroBerung die 11 . — VII. Schicht bringen konnen, weist auf 
die pathologische Verschmalerung der Rinde hin. Die Ganglienzellen sind ganz wesent- 
lich dichter und gleichzeitig kleiner als in einem normalen Praparat. Man ziehe Taf. 20 
zum Vergleich heran! Daneben findet sich ein betrachtlicher Zellschwund und eine ihm 
parallel gehende Neurogliaproliferation. Beide Veranderungen sind am starksten an 
der Grenze von 111 und V , an welcher es auf diese Weise zu dcr durch n markierten 
Pseudokornerschicht kommt. Die weiter nach innen gelegenen Schichten — speziell 
die VII — zeigen starkere Veranderungen und eine starkere Gliaproliferation als das 
nach auBen von n gelcgene Gebiet. 

16. Thomallas Fall Paul B., (Bf. 20); Huntingtonsche Chorea. 

Der im Alter von 19 Jahren verstorbene Patient stammt aus einer an Hunting- 
tonscher Chorea leidenden Familie. Er war nach einer Periode eines an das sogenannte 
Delirium acutum erinnernden Erregungszustande£ in der zweiten Phase stuporos. Er 
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zeigte also beide Phascn dcr Kleistschen Motilitatsstorung in tvpischer Weise. Er ging 
nach einer Krankheitsdauer von drei Monaten zugrunde. 

Taf. 79 stellt bei i5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus der die Area giganto- 
pyramidalis betreffenden Taf. 36, Fig. 7 unseres Beitrages ,,Zur Lehre usw.“ dar. Der 
innerste Teil von 111 und das mit Var bezeichnete Gebiet haben einen groBen Teil ihrer 
normalen Ganglicnzellen verloren. Man ziehe zum Vergleich Taff. 20 und 23 heranl Es 
ist dabei bereits zu einer gewissen Neurogliaproliferation gekommen, wenn sie auch bei 
weitem noch nicht den Grad unserer iibrigen Iluntingtonschen Erkrankungen erreicht 
hat und deshalb architektonisch das Bild des Zellausfalls und nicht das einer Pseudo- 
kornerschicht hervortritt. Auch in der iibrigen Abbildung — besonders in den weitcr 
nach innen gelegenen Gebieten — ist ein Zellausfall und gleichzeitig eine Neuroglia¬ 
proliferation nachzuweisen. 

In der Area gigantopyramidalis zeigt die Erkrankung in bezug auf die ein- 
zelnen Schichten die gleiche Lokalisation wic in dem Taf. 78 abgebildeten Fall: 
die pathoklinen Verhaltnisse sind identisch. Der Unterschicd ist nur der, daB 
der Nervenzellausfall mehr hervortritt und die Gliaproliferation eine weniger 
ausgesprochene ist. 

Taf. 80. Wir haben hier von demselben Fall die Area 70 bei i5ofacher VergroBerung 
vor uns. Ein Vergleich mit Taf. 27 lehrt zunachst die groBe Schmalheit der Schichten. 
Dieselbe betrifft vor allem die Schichten II, 111 und V. Die IV ist nur wenig ver- 
schmiilert. Dagegen sieht man in ihr gegeniiber Taf. 27 einen groBen Teil der gefarbten 
Elemente deutlich verkleinert. Eine Betrachtung mit der Immersionslinse lehrt, daB 
diese kleinen Elemente teils in der Auflosung begriffene Kornerzellen, teils in atypischer 
Menge vorhandene Neurogliakerne darstellen. 

Die Area 70 dieses Falles zeigt eine Schmalheit von 11 , 111 und V, wclche 
wir als eine angeborenc auffassen, und einen mit Gliaproliferation verbundenen 
Zelluntergang, der hauptsachlich in IV lokalisiert ist. Der letztere Refund 
deckt sich mit derjenigen pathoarchitektonischen Charakteristik, welche wir 
S. 101 fiir die Huntingtonschc Chorea gegeben haben. Nur ist auch hier der 
Gliaersatz ein weniger starker als in unseren iibrigen Fallen. 

Auf Grund der vorstehenden pathoarchitektonischen Feststellungen gewinnt 
dieser klinisch speziell interessante Fall auch cine besondere pathoarchitektonische 
Bedeutung, und zw f ar aus zwei Griindcn: 

Erstens zeigt er uns, daB der Ganglienzelluntergang in der Huntington- 
schen Krankheit das Primare ist und die Gliaproliferation nur eine sekundare 
Reaktion darstellt. 

Zweitens belehrt er uns dariiber, daB der Nervenzellschwund schon ein sehr 
betrachtlicher sein kann, ohne daB die Gliaproliferation die uns sonst immer 
entgegengetretene Intensitat erreicht hat. Wir miissen dabei weiteren Unter- 
suchungen die Entscheidung der Frage iiberlassen, ob die in diesem Fall vor- 
liegende langsame Gliareaktion fiir die Huntingtonsche Chorea allgemein 
charakteristisch ist und nur durch die lange Krankheitsdauer unserer anderen 
Falle verdeckt w r ar, ob sie nur eine spezielle Eigentiimlichkeit dieses Hunting- 
tonschen Stammes (Fanulie) bildet oder ob sie gar nur mit dem stiirmischen 
Verlauf der Individualerkrankung zusammenhangt. 
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17. Bielschowskys FalM 3 rochnow II; amaurotische Idiotic. 

Es handelt sich um den mittleren jener drei, an einer spiitinfantilen amaurotischen 
Idiotie erkrankten Fiille, welche Bielschowsky zuletzt in diesem Journal, Bd. 26, 
S. 125 ff. behandelt hat. 

Diesc Fiille sind fiir unscrc weitcrcn Bctrachtungcn zunachst dcswcgcn von 
bcsondercm Intercssc, wcil in ihnen das phylogcnctisch a 1 tore Kleinhirn 
schwerer und friiher erkrankt war als die phylogcnctisch jungere Ilirnrindc. 
AuBerdcm zeigtc sich innerhalb des Cortex die phylogcnctisch alte und friih- 
markreife Area striata am schwcrstcn verandert. Unscrc Untersuchungen an uns 
von Bielschowsky freundlichst libcrlasscncn Praparaten haben uns aber noch 
cinige Einzclhciten erkennen lassen, die wir nunmehr schildcrn wollen, weil auch 
sie noch fur unscrc allgemeinen Schliisse bcdeutungsvoll sind. Es handelt sich 
um 10 (X dicke Paraffinschnitte von Formolmaterial. 

Als fur allc untcrsuchtcn Rindcnstellcn gultiger Bcfund sci zunachst hervor- 
gehoben, daB wir neben dem Schafferschcn Zclldcgencrationsprozefi auch bei 
starksten VergroBerungen in den uns zur Verfugung gestelltcn Praparaten keine 
andersartige Erkrankung dcr Hirnrindc gefunden haben. 

Taf. 81, Fig. 1 ist F 2 entnommen. Wir erkennen schon bei der bier vorliegenden 
5ofachen VergroBerung eine leichte Zellverarmung in II und eine ausgesprochenere 
in ///, ohne daB es zu einer Vermehrung der Gliakerne gekommen ist. In IV erscheinen 
die ,,Korner“ auffallend klein: eine Tatsache, die damit zusammenhangt, daB ein Teil 
der Ganglienzellen zugrunde gegangen ist und an ihre Stelle Neurogliakerne getreten 
sind. Auch in V begegnen wir unter gleichzeitiger Verarmung der Zahl der Ganglien¬ 
zellen pathologisch vielen Neurogliakernen. VI zeigt nicht die geringste Zellverarmung. 
Sie weist eher eine anormale Zelldichtigkeit auf. VII ist dagegen durch eine wesentliche 
Vermehrung der Gliakerne unter Abnahme der Ganglienzellen charakterisiert. 

Taf. 81, Fig. 2 folgt nach Beschreibung von Taf. 82, Fig. 1. 

Taf. 82, Fig. 1 gibt aus einer der in Taf. 81, Fig. 1 abgebildeten Windung benach- 
barten einen Ausschnitt bei i5ofacher VergroBerung wieder. Man sieht in alien zur Dar- 
stellung gelangten Schichten schon bei dieser VergroBerung die Schaffersche Zell- 
degeneration. Man erkennt diese daran, daB die meisten Zellen eine schwarz gefarbtc, 
vielfach exzentrisch gelegene Kernpartie und daneben eine ganz hello, wenig Fortsatze 
aufweisende protoplasmatische Substanz zeigen. Daneben gibt es schwerer degene- 
rierte Zellen, die nur noch mehr oder weniger als Zellschatten vorhanden sind. Diese 
VergroBerung bestatigt ferner, daB es in II und III zu keiner Vermehrung der Glia¬ 
kerne gekommen ist. Dabei weisen speziell die vielen Zellschatten in III darauf hin, 
daB die schon aus Taf. 81, Fig. 1 bekannte Zellverarmung in III auf einem allmahlichen 
Schwund der an der Schafferschen Zelldegeneration erkrankten Ganglienzellen be- 
ruht: ein Hinweis, welcher bei starkeren VergroBerungen noch dadurch bestatigt wird, 
daB man in den Liicken noch schwachste, in der Photographic nicht mehr hervortretendc 
Reste von Ganglienzellen findet. Ferner zeigt diese VergroBerung in deutlichster Weise. 
wie in IV die Gliakerne vorherrschen. Dabei lassen die noch erhaltenen Ganglienzellen 
ebenfalls den Schafferschen ZelldegenerationsprozeB erkennen und legen so den SchluB 
nahe, daB die hier in vermehrter Menge vorhandenen Gliakerne an die Stelle solcher 
Ganglienzellen getreten sind, welche ausschlieBlich infolge des Schafferschen Degene- 
rationsprozesses zugrunde gegangen sind: ein SchluB, welcher auch durch die Betrachtung 
bei starken VergroBerungen bestatigt wird. 

Taf. 81, Fig. I und Taf. 82, Fig. 1 Ichren uns also folgcndcs. Wir begegnen 
in dieser Prafrontalregion nicht nur der ubiquitaren Schafferschen Zelldegcnc- 
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ration, sondern cincm ganz charakteristischcn pathoarchitcktonischcn 
Bilde. Die II und vor allem die III zeigen infolge Zelluntergangs cine deutliehe 
Zcllveracmung, wobci es zu keiner Ncurogliaproliferation gckommen ist, weim 
man von der allerinncrsten, an IV anstofienden Partie der III absieht. IV ist 
dagegen dadurch charakterisiert, daB viele Ganglienzcllen durch Ncurogliakerne 
ersetzt sind, daf 3 sie also partic 11 cine u Pseudokdrnerschicht“ darstellt. V laDt 
einen gewissen Nervenzellausfall und cine Vermchrung der Gliakcrne erkennen, 
wiihrend in VI von einer Zellverarmung gar keinc Rede scin kann. Dagegen 
tritt uns cine solche wiedcr unter gleichzcitiger starker Gliaproliferation in VII 
entgegen. Zur Wiirdigung dcr pathoarchitektonischen Besondcrhcitcn dieser 
Figurcn moge man Taff. 52, 53, Fig. 1, 54, 55 und 64 heranziehen! 

Spezicll intercssant sind an diesen Feststcllungcn zwei Einzelheiten: 

1. das gegensatzliehe Verhalten zwisehen II und III cincrseits und IV und 
VII andererseits in bezug auf die Ncurogliaproliferation und 

2. das gegensatzliehe Yerhalten von VI und VII in bezug auf Teilnahmc 
am Krankheitsprozefi. 

Taf. 82, Fig. 2 wire! naeh Taf. 83 beschrieben werden. 

*Taf. 81, Fig. 2 bringt bei 5ofacht*r VergroBerung einen Ausschnitt aus deni Bein- 
segment der Area gigantopyramidalis. Audi hier ist in II ein sehr miiBiger und in den 
iiuBeren Teilen von III ein wesentlieh starkerer Zellausfall, ohne daB es zu einer Glia¬ 
proliferation gekommen ist. Dagegen begegnen wir einer solehcn in der innersten Partie 
von 111 und in Var, d. h. jenem Gebiet, welches in der Figur mit n bezeichnet ist. Im 
Gegensatz zu der Iluntingtonschen Krankheit tritt diese Gliaproliferation in einer 
mehr nesterformigen Verteilung auf, welclie einem ebenso gestalteten Schwund der 
Ganglienzcllen entspricht. Aber auch im Gebiet von Vy und Vbr schcn wir parallel 
dem Untergang der kleincren Zellelemente eine Vermchrung der Neurogliakerne. Die 
Riesenpyramiden sind in Vy an Zahl nicht vermindert. VI (= Via) und VII (= Vlb) 
zeigen eine einem gewissen Ganglienzellschwund entsprechende Gliavermehrung. 

Tal. 83 gibt bei i5ofacher VergroBerung den mittleren Teil des linken Abschnitts 
der Taf. 81, Fig. 2 wieder. Die ubiquitare Schaffersche Zelldegeneration ist schon bei 
dieser VergroBerung an dem ausgesprochenen Gegensatz zwisehen dem blassen Proto- 
plasma und dem dunklcn, vielfach exzentrisch gelegenen Kern gut zu erkennen. Ferner 
zeigen sich iiberall einzelne, bereits vollstandig zu „Zellschatten 4< degenerierte Ganglien- 
zelJen. Die vorliegende starkere VergroBerung bestatigt ferner, daB die iiuBeren Partien 
von III keinc Gliavermehrung aufweisen. Diese beginnt erst im innersten Teil von 
III und nimmt in Vbr und noch mehr in VI ab. Da Vbr und VI auch einen bctrachtlichen 
Ausfall von Ganglienzcllen zeigen, bieten Var und Vy einerseits und Vbr und VI anderer¬ 
seits ein ungleiches Verhiiltnis zwisehen Gliaproliferation und Ganglienzellschwund dar. 

Die Area gigantopyramidalis zeigt dementsprechend ein pathoarchitektoni- 
schcs Bild, Welches neben den zahlrcichen Zellcn mit ausgesprochener Schaffer- 
scher Zelldegeneration auch einen auf dieser beruhenden Ganglienzellschwund 
aufweist. Dieser deckt sich in seiner Lokalisation aber durchaus nicht vollstandig 
mit demjenigen, welchen wir fur das abgebildete prafrontale Gebiet festgestellt 
haben. Gemeinsam ist beiden Rindengebieten der mafiige Zellausfall in //, der 
stiirkere in III ohne gleichzeitigc Gliareaktion. Diese beginnt erst im innersten 
Toil von III. Wir haben dann in einer Weise, die dem Befunde vom Pra- 
frontalhirn in IV im Prinzip gleicht, eine dem Zellausfall parallel gehende Glia¬ 
proliferation in Var, in Vy und in etwas abgcschwachtem Mafle in Vbr. Da- 
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gegen zeigt ciner seits VI im Gegensatz zu den Befunden im Frafrontalhirn einc 
deutliche Nervenzellverarmung mit einer maBigen Gliaproliferation und VII 
einen geringeren Ganglicnzellschwund und eine wesentlich schwachere Glia- 
wucherung. 

Wie sehr dabci das vorlicgende pathoarchitektonische Bild dcr Area gigan- 
topyramidalis von cinem normalen Bilde abweicht, beweist cin Vergleich mit 
Taff. 20 und 23. Wie weit es gegeniiber anderen pathoarchitektonischen Bildern 
seine Eigcnheit bcwahrt, geht andererseits aus einem Vergleich mit Taff. 47, 
78, 79, 92, Fig. 1, 93, 100, 101, 102, Fig. 1, 106, Fig. 1 und 107, Fig. 1 hervor. 

*Taf. 82, Fig. 2. Es handelt sich um eine i5ofache VergroBerung der Area occi¬ 
pitalis . Man erkennt auch hier an den geschilderten Merkmalen bereits den ubiquitaren 
Schafferschen ZelldegenerationsprozeB. Dabei ist hier II nicht durch groBere Zell- 
dichtigkeit von 111 abgehoben. Es sind in dieser Area also relativ mehr Nervenzellen 
in 11 als in 111 zugrunde gegangen. Die in II noch vorhandenen sind keineswegs kleiner 
als diejenigen von 111 : sie befinden sich noch im Schwellungszustand (1. Stadium) 
des Schafferschen Degenerationsprozesses. Andererseits fehlen in 111 vollstandig 
groBere Pyramidenzellen. Dieselben sind bereits in das Schrumpfungsstadium (2. Sta¬ 
dium) des Degenerationsprozesses eingetreten. Man ziehe zur Erkennung dieser Tat- 
sachen Taf. 34 heran! Daneben sind — wie in den bisherigen Rindenstellen — 11 und 
111 dadqrch charakterisiert, daB ihrem Verlust an Ganglienzellen keine Gliaproliferation 
parallel geht.. In IV und V haben wir statt dessen parallel einem starken Nervenzell- 
schwund eine ausgesprochene Vermehrung der Glia, wobei dieselbe in IV deutlich starker 
ist. In VI sind — wie die mikroskopische Betrachtung der Area in einer langeren Aus- 
dehnung noch besser lehrt als der schmale abgebildete Ausschnitt — w r enig Zellen voll¬ 
standig zugrunde gegangen und ist auch nur eine geringe Gliakernzunahme vorhanden. 
♦ 7 / ist durch einen etwas starkeren Ganglienzellschwund und eine etwas betrachtlichere 
Gliaproliferation ausgezeichnet. Die Veranderungen der VII erreichen aber nicht die 
dcr Area gigantopyramidalis, geschweige denn diejenigen des Prafrontalhirns. 

Also auch die Area occipitalis zeigt nicht nur den ubiquitaren Schafferschen 
ZelldegenerationsprozeB, sondern topische Verscharfungcn dcsselbcn in ciner fur 
diese Area typischen Lokalisation. Mit den bisher geschilderten Rindenfeldern 
hat sie den ohne Neurogliaproliferation sich vollziehenden Zellausfall in II und 
III gemeinsam. Dagegen ist die II zellarmer und sind in 111 die grofieren Pyra¬ 
midenzellen starker geschrumpft. Gegeniiber dem Prafrontalhirn bcstcht ein 
weiterer Unterschied darin, daB es nicht nur in IV } sondern auch in V zu einem 
schwercn Zellschwund und einer parallel gehenden starken Vermehrung der Glia- 
kerne gekommen ist. VI hat sich im Gegensatz zu derjenigen der Area giganto¬ 
pyramidalis relativ gut erhalten, wenn sie auch nicht die Zelldichtigkeit der 
Prafrontalregion aufweist. Die an sich schmale VII hat hier vveniger gelitten 
als in den beiden bisher beschriebenen Rindengebieten. 

Taf. 84 bringt bei i5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus der Area striata. 
Auch hier erkennt man bereits bei dieser VergroBerung den ubiquitaren Schafferschen 
ZelldegenerationsprozeB. Daneben gestattet aber die Abbildung noch eine Reihe andercr 
Feststellungen. Bei voller Berucksichtigung der Tatsache, daB die Taf. 35 von einem 
20 p dicken Schnitt stammt, sieht man bei einem Vergleich von Taf. 84 mit Taf. 35 
sofort die Nervenzellverarmung in II und in 111 . Dabei ist diese in II so vorgeschritten, 
daB sich 11 ahnlich wie in der Area occipitalis nicht mehr durch Zelldichtigkeit von 
111 abhebt. Zugleich lassen auch hier wie in den bisher abgebildeten Rindengebieten 
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11 und 111 keine reaktive Gliaproliferation crkennen. In IVa ist der Ganglienzellschwund 
ein noch bedeutend groBerer, ohne daB auch hier von einer wesentlichen Vermehrung 
der Neurogliakerne die Rede sein kann. lVba zeigt cine geringere EinbuBean Ganglien¬ 
zellen, aber cinen etwas starkeren Gliaersatz. In IVbp sind die normalen nervosen Korner 
fast ganz durch Gliakerne ersetzt. Das gilt auch von IVc, so daB die hier vorhandene 
rclativ dichte ,,Kornerschicht“ im Gegensatz zu Taf. 35 meist nicht aus kleinen Ganglien¬ 
zellen, sondern aus Gliakernen besteht. V laBt eine Verarmung an Ganglienzellen und 
speziell in Va einen Ersatz der kleinen Ganglienzellen durch Glia erkennen. VI weist 
von alien Schichten dieser Rindenstelle noch die meisten Ganglienzellen auf. Die Zahl 
der Gliakerne ist hier nur eine geringe. In VII sind dagegen zahlreiche Ganglienzellen 
geschwunden und ist eine gewisse Gliaproliferation deutlich sichtbar. 

Taf. 85, Fig. 1. (VergroBerung 150:1). Wahrend die Taf. 84 der Kuppe der Area 
striata entnommen war, stammt diese Abbildung aus der Fissura calcarina und zwar 
handelt es sich um die Gegend, welche in Taf. 85, Fig. 2 mit dem ^ markiert ist. Die 
Schichten I, II und III gleichen denen der vorigen Figur. Dasselbe gilt von den Unter- 
abteilungen von IV, wenn man beriicksichtigt, daB das Schmalerwerden von IV (speziell 
von IVc) wie das der weiter nach innen gelegenen Schichten fur die Tiefe der Fissura 
calcarina normal ist. Dagegen besteht gegeniiber der Taf. 84 ein ausgesprochener Unter- 
schied darin, daB die Ganglienzellen in VI zu einem groBen Teil geschwunden sind und 
ein starkerer Gliakernersatz eingetreten ist. 

Taf. 85, Fig. 2 (VergroBerung 50:1) ist dcrselbcn Stelle der Rinde der Fissura 
calcarina entnommen. Links befindet sich die dem Fundus naher gelegene Gegend. 
Der ± zeigt das Gebiet, welches wir in Taf. 85, Fig. 1 starker vergroBert kennen gelernt 
haben. Wir sehen hier in den mehr rechts gelegenen Teilen der IVa einen Ganglienzell- 
schwund ohne entsprechenden Gliaersatz, wie er in dieser Intensitat in Taf. 84 und Taf. 85, 
Fig. 1 nicht vorhanden ist. Eine weitere.Abnahme der Ganglienzellen ohne Gliaersatz 
fiihrt dann zum Status spongiosus. Ferner gleicht rechts vom * die VI in bezug auf 
Erhaltensein der Ganglienzellen derjenigen von Taf. 84, wahrend links vom + jener 
Grad von Ganglienzellschwund ziemlich plotzlich beginnt, welchen wir in Taf. 85, 
Fig. 1 kennen lernten. 

Taf. 86, Fig. 1 zeigt bei sofacher VergroBerung den tjbergang zwischen der 
Area occipitalis und der Area striata . W'n erkennen alle pathologischen Veranderungen 
wieder, die wir bisher von der Area occipitalis und der Area striata beschrieben haben. 
Interessant bleibt aber, daB in dem unmittelbar an die Area striata anstoBenden Ge¬ 
biet der Area occipitalis der innerste Teil von 111 auch hier noch besonders groBe Pyra- 
midenzellen auf weist und daB trotz der schweren krankhaften Veranderung der Area 
striata der plotzliche Ubergang der Area occipitalis in die Area striata deutlich zu er¬ 
kennen bleibt. Es sei besonders auf die Einbiegung der IVc nach innen und ihren dich- 
teren Gliaersatz aufmerksam gemacht, welcher dem Untergang der in ihr besonders 
zahlreich vorhandenen nervosen Korner parallel geht. 

Taf. 86, Fig. 2 wird nach Taf. 88, 

Taf. 86, Fig. 3 nach Taf. 89, Fig. 2 und 

Taf. 86, Fig. 4 nach Taf. 109, Fig. 3 beschrieben werden. 

Taf cl 84 bis Taf. 86, Fig. 1 lehren uns, dafi auch innerhalb der Area striata 
der ubiquitare Schaffersche Degenerationsprozefi durch laminare Ungleich- 
heiten in der Intensitat dieses Prozesses und der Gliareaktion zu pathoarchi- 
tektonischen Veranderungen gefiihrt hat, welche mit denjenigen der ubrigen 
Rindenfelder einerseits gemeinsame Ziige haben, andererseits aber auch fiir die 
Area striata charakteristische Merkmale aufweisen. Zu den gemeinsamcn Ziigen 
gehort ein Ganglienzellschwund in II und III ohne Gliareaktion. Dabei sind wir 
aber einer solchen Auspragung desselben in II, daB sich diese von III nicht mehr 
durch Zelldichtigkeit abhebt, nur in der Area occipitalis begegnet. IVa zeigt eine 
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sonst nirgcnds in den abgebildeten Rindenstcllen aufgefundenc Armut an zelligen 
Elcmenten. Die letztcrc beruht darauf, dafi die meisten Ganglienzellen zugrunde 
gegangen sind, aber kein nennenswerter Glia- oder mesodcrmaler Ersatz cin- 
getreten ist. Der Ersatz der nervosen Korner in IVba, IVbfi und IVc erinnert an 
einen ahnlichen Ersatz in IV der granularen Frontalhirnrinde und der Area 
occipitalis sowie an einen solchen in der homologen Stelle der Area gigantopyra- 
midalis. Dabei weist aber IVc einen in den tibrigen abgebildeten Rindenfeldern 
nicht erreichten Grad von Gliakernen entsprcchend ihrem normalen besonderen 
Reichtum an nervosen Kornern auf. In Va ist ein ausgesprochener Nerven- 
zellschwund und ein reicher Ersatz durch Gliakernc vorhanden, ahnlich dem- 
jenigen, welchem wir in der ganzen V der Area occipitalis begegneten. Dagegen 
sehen wir noch in Vb Reste von Solitarzellen. VI verhalt sich nicht gleichmafiig. 
Sie enthalt stellenweise noch ziemlich viele Ganglienzellen, wenn auch von der 
grofien Zahl derselben in VI der prafrontalen Region nirgends die Rede sein kann. 
An anderen Stellen hat sie parallel einem gewissen Gliaersatz in einem von den 
tibrigen abgebildeten Rindengebieten nicht erreichten Grade Ganglienzellen ein- 
gebiifit. Die VII ist tiberall an Ganglienzellen verarmt, ohne den Grad von 
Nervenzellschwund und Gliavermehrung der Prafrontalregion zu erreichen. 

Das Studium der abgebildeten Tafeln eines der Bielschowskyschen Fiille 
von spatinfantiler amaurotischer Idiotic lehrt uns zunachst, dafi der ubiquitare 
Schaffersche Zelldegencrationsprozefi bereits tiberall im pathoarchitektonischen 
Bilde als besondere Zellveranderung erkennbar ist. Weiter haben sich aber 
spcziell pathoarchitektonische Mcrkmale herausgestcllt, die teilweise den ver- 
schiedenen abgebildeten Rindenfeldern gemeinsam, teilweise spezifisch ftir die 
einzelnen sind. Sic beruhen darauf, dafi dcr Schaffersche Degenerationsprozefi 
in den einzelnen Schichten zu einem ungleich starken Zellschwund geftihrt hat 
und sich die Glia diesem Zellschwund gegentiber different verhalt. Dabei bestii- 
tigen unsere Abbildungen die Biel sc ho wskysche Feststellung, dafi die Area 
striata von den abgebildeten Rindenfeldern die schwerste Erkrankung auf- 
weist. Von den Rindenschichten ist die IV ubiquitar am starksten erkrankt mit 
ausgesprochener Neigung zur Bildung eincr gliosen „Pseudokornerschicht.“ 

18. Kluges Fall Erich J. (Biel 44); Mikrogyric. 

Es handelt sich um einen 5jahrigen, vollstandig blodsinnigen Mikrocephalen. 

Das Gehirn ist bei ganz atypischer Furchung grofitenteils mikrogyri§ch. Nur 
einzelne Teile, wie gewisse Abschnitte des Ilinterhauptlappens, zeigen aufierlich cine 
annahernd normale Rindenentvvicklung. 

Taf. 87 bringt bei i5ofacher Vergrofierung einen Ausschnitt aus der aufierlich 
normalen Area striata und zwar handelt es sich um die mit 2 bezeichnete Stelle von 
Taf. 86, Fig. 2. Ein Vergleich mit Taf. 35 wie mit Taf. 69 lehrt die geringe Breiten- 
cntwicklung von II bis lVbp gegentiber den weiter nach innen gelegenen Gebieten. 
Dabei sind die Nervenzellen von II eher etwas hypertrophisch und neigen zu einer 
nesterformigen Anordnung. Ill ist sehr zellarm. Die Existenz einzelner, schon in der * 
Figur erkennbarer abgeblafiter Zellen, sowie eine Betrathtung bei stiirkeren Vergrofic- 
rungen lehren, dafi noch in der jtingsten Zeit ein Zelluntergang in dieser Schicht statt- 
gefunden hat. IVa erscheint etwas zellreicher als 111 und als lVba 3 ist aber gegentiber 
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normalen Verhaltnissen zellarm. Auch hier ist es noch in jiingster Zeit zweifellos zum 
Schwund einzelner Zellen gekommen. lVba und lVbji sind in ihrer Architektonik 
wcsentlich normaler. IVc zeigt den typischen Zellreichtum. In V fallt vor allem auf, 
da !3 Vb ebenso’viele oder stellenwcise sogar noch mehr kleinzellige Elemente enthalt als 
Va. VI bietct cine aufiergewohnliche Zelldichtigkeit dar. VII ist von einer ganz von 
der Norm abweichenden Breite. 

Wir haben hier also cine Area striata vor uns, die bei normalem makroskopi- 
schen Aussehcn im mikroskopischcn Bildc cntsprechend der eben gegebenen 
Einzelbcschreibung in alien Schichten mit Ausnahme der IVc Abweichungen von 
der Norm zeigt. Die Cytohyperplethik der VI la! 3 t auf cine friihzeitigc Wachs- 
tumshemmung schlieficfi, wenn wir diese aueh nicht ohne weiteres in ein so friihes 
Alter verlcgen konnen wie die Aphanisien. Die atypisch zahlreichen kleinen 
Zellen in Vb wie die Verbreiterung der VII sind viellcicht auch als Folgcn einer 
solchen aufzufassen. Der Zellreichtum der Vb ware dann auch einc ,,primare 
relative Cytohyperplethik' 4 . Die cellulare Hypertrophic weist in Verbindung 
mit der auf Zellschwund beruhenden Ncsterbildung in II darauf hin, dafi wir 
in der vorliegenden Area aber auch Aphanisien vor uns haben. Auf sie fiihrcn 
wir auch, wenigstens teilweise, die gcringe Breitcncntwicklung der II —IVbft 
zur tick, obwohl wir fcstgestcllt haben, dafi die in diesen Schichten (spezicll in III 
und IVa) vorhandene Zellverarmung auf cine bis in die jtingstc Zeit sich fort- 
cctzcnde Ganglienzellnekrosc zurtickzuftihren ist. Hervorzuheben ist dabei 
noch, dafi diese Nekrobiose sich ohne wesentlichc Gliarcaktion vollzogen hat. 

Taf. 88 gibt bei i5ofacher Vergrofierung ein Stuck der anstofienden Area occi¬ 
pitalis vvieder. Es handelt sich um die Stelle, welche in Taf. 86, Fig. 2 mit 1 bezeichnet 
ist. Ein Vergleich mit Taf. 34 lehrt eine sehr starke Verschmalerung der III, wahrend 
JV—VI annahernd normale Breiten zeigen und VII hier wiederum von aufiergewohn- 
licher Breite ist. Ill liifit dabei — wie auch II in geringerem Grade — starke, saulen- 
formige Zellausfalle erkennen. Die Zellschatten, die man in diesen Ausfallsgebieten 
noch findet, weisen darauf hin. dafi hier Ganglienzellnekrobiosen auch noch in jtingster 
Zeit stattgefunden haben. Die IV zeigt gleichfalls starke Zellverminderungen. In V 
und VI sieht man mehrfach einen saulenformigen Zellschwund, in welchem auch noch 
einzelne Zellschatten vorhanden sind. Nirgends haben diese Defekte zu einer nennens- 
werten Neurogliaproliferation gefiihrt. 

Also auch die makroskopiseh normal erschcinende Area occipitalis zeigt 
Bildungsanomalien, die sich speziell in einer geringen Entwicklung von III und 
einer aufiergewohnlichen Breite von VII aufiern, neben Ganglienzellnekrobiosen 
ohne Gliaersatzwucherung, welche wenigstens teilweise jungen Datums sind. 

*Taf. 86, Fig. 2 (Vergrofierung 50:1) gibt das Vbergangsgebiet zwischen der Area 
striata (Ar. str.) und der Area occipitalis (Ar. occip.) wieder. Auch hier zeigt das Grenz- 
gebiet dcr Area occipitalis im tiefsten Teil von III einige ganz grofie Pyramidenzellen. 
Der schroffe Ubergang gibt sich hier kund, indem links vom 4 plotzlich die I sich 
stark verschmalert, an Stelle der III ein viel kleinzelligeres Gebiet tritt, welches III 
bis IV bp umfafit, IV c zellreicher wird als IV und dasselbe von VI gilt. Entsprechcnd 
der geringen Breitenentwicklung der Schichten 111 —lVbp in der Area striata kommt 
es hier nicht zur Einwiirtsbiegung der IVc, wie es Taf. 86, Fig. 1 im Falle einer amau- 
rotischen Idiotie und Taf. 33, Fig. 1 in einem notmalen Gehirn der Fall ist. Auch die 
Tendenz der 11 zur Bildung von Nestern, auf die wir schon bei Beschreibung der Taf. 87 
hingewiesen haben, liifit sich bereits bei 5ofacher Vergrofierung in der Area striata 
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ebenso erkennen, vvie schon bei dieser VergroBerung die bei Beschreibung der Taf. 88 
festgestellten saulenformigen Zellausfalle in der Area occipitalis hervortreten. 

Wir stcllen also fest, daB trotz dcr pathologischen Veranderungen auch in 
diesem Idiotcngehirn wic imFalle dcr amaurotischen Idiotic dcr fur das normale 
Gchirn charaktcristischc schroffc Cbcrgang zwischen der Area striata und dcr 
Area occipitalis erhalten bleibt. 

Taf. 89, Fig. 1 gibt von der anderen Hemisphare bei sofacber VergroBerung einen 
Teil der Area occipitalis wieder, welcher mikrogyrisch verandert ist. Es liiBt sich der 
von Bielschowsky schon in diesem Journal, Bd. 22, Taf. 2, Fig. 1 von einem ahnlichen 
Fall von Mikrogyrie abgebildete „vierschichtige“ Mikrogyre.ntypus wieder erkennen, 
d. h. die Schicht 1 , dann ein zellreiches, darauf ein zellarmes und dann wieder ein zell- 
reiches Gebiet. In diesem lassen sich die Schichten IV—VI I sehr gut identifizieren, 
so daB jener mittlere zellarme Streiten als im innersten Teil von 111 gelegen sich 
herausstellt. 

Taf. 89, Fig. 2 stellt bei 5ofacher VergroBerung cine mikrogyrale Rinde von F 2 
dar. Auch hier findet sich Bielschowskys „vierschichtiger“ Typus. Bei einer genauen 
Betrachtung stellt sich aber heraus, daB auf die I ein Zellgebiet folgt mit einer patholo- 
gisch schmalen III und einer verkiimmerten IV und jener zellarme Streifen B i els chows - 
kys in V gelegen ist, wahrend sich VI und VII wieder mit den entsprechenden normalcn 
Schichten identifizieren lassen. Rechts in der Abbildung wird die III sehr rudimentiir 
und schw r indet die IV als selbstandige Schicht beinahe vollstandig. 

*Taf. 86, Fig. 3 (VergroBerung 50:1) zeigt uns eine andere Stelle von F 2 , in der 
mr ahnlich wie in dem rechten Teil der vorigen Abbildung den Bielschowskyschen 
vierschichtigen Typus dadurch zustande kommen sehen, daB auf eine 1 , di$ mit der 
1 der anstoBenden Windung verklebt ist, eine sehr unentwickelte II und 111 als Zell- 
schicht folgen, darauf eine ganz rudimentare IV und eine zellarme V den zellarmen 
Streifen bilden, wahrend die VI und die VII die innere zellreiche Schicht des Biel¬ 
se' h o w s k yschen Typus darstellen. Hier wie rechts in der vorigen Abbildung zeigen 
dabei —ganz konform der Beschreibung Bielschowskys — die rudimentare II und 
III ein guirlandenmaBiges Zellband, wahrend VI und VII einen geraden Verlauf auf- 
weisen. 

Wahrend wir uns die cingehende Beschreibung dieses Falles fiir cine kiinftigc 
Arbeit vorbehalten, wollcn wir hier nur auf zwei Punkte hingcwicsen haben: 

1. bieten die aufierlich normal gebliebenen Rindcnpartien architektonischc 
Veranderungen dar, die teils friihen Datums sind, teils einen bis in die 
jiingstc Zeit progressiven Charakter haben und dabei in den cinzelncn 
Rindenfeldern gemeinsame und differente Ziige zeigen, 

2. kommt B iclschowskys ,,vierschichtiger Typus“ der mikrogyralen Rinde 
in verse hie denen Rindenfeldern durch ein ungleiche Lo kalis a- 
tion der mittleren Zellverarmung zustande. 

19. Roe sens Fall Paul V. (Biel. 49); Mikrocephalie. 

Es handelt sich urn einen, im 21. Lebensjahr verstorbenen, ganz idiotischen Mikro- 
cephalen. Seine Geschwister Anna (Biel. 47) und Martha (Biel. 48) waren ebenfalls 
Mikrocephalen und schwer idiotisch. Es werden alle drei Falle in einer spateren Mit- 
teilung ausfuhrlich beschrieben werden. Die Krankengeschichten berichten nichts 
von epileptischen Anfiillen. 

*Taf. 7, Fig. 2 gibt bei normaler GroBe die laterale Flache der linken Hemisphare 
w r ieder. Abgesehen von der Kleinheit und der primitiven Furchung zeigt das Gehirn 
auBerlich nichts Atypisches. 
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Tal. 90 bringt bei i^ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus der Area striata. 
Ein Vergleich mit Taf. 35 und 69 lehrt zuniichst, daB die Rinde des vorliegenden Falles 
schmiiler ist. Bei niiherer Betrachtung sieht man, daB diese Tatsache ausschlieBlich 
auf der Schmalheit von 11 —IVa beruht. Die nur relativ wenig verschmalerte II 
enthalt stark hypertrophische Zellen, welche an GroBe noch die von Taf. 70 iibertreffen 
und dabei eine nesterformige Anordnung erkennen lassen, welcher wir schon in 
schwacherem Grade in Taf. 87 begegnet sind, Die 111 ist sehr schmal und zellarm. 
Die vorhandenen Zellen sind stark hypertrophisch. Die IVa ist noch vvesentlich zell- 
armer. Sie enthalt dabei eine ganz auBergewohnlich kleine Zahl von nervxisen Kornern, 
dagegen atypisch viele grofizellige Elemente. Das architektonische Bild von IVba—Vb 
ist im groben erhalten. IVba — Vb besitzcn aber bei mehr oder weniger betrachtlicher 
Abnahme der Zellzahl, d. h. bei einer ,,Cytohypoplethik“, in atypischer Menge groBe 
Nervenzellen. VI ist wenigstens stellenweise ungewohnlich zellreich. VII weist nichts 
besonderes auf, wenn wir von dem gleich naher zu schildernden stellenweisen Fehlen 
der Nervenzellen absehen. In bezug auf dieses lehrt eine genaue Betrachtung der 
Abbildung, wie vor allem das Studium des Priiparates bei noch stiirkeren VergroBerungen, 
daB in alien Schichten bis in die jiingste Zeit hinein eine auBerst langsam fortlaufende 
Nervenzellnekrobiose stattgefunden hat. Wir sehen noch iiberall an den zellarmen 
Stellen Reste einzelner geschrumpfter Zellen. Das gilt auch von den zwischen den 
Zellnestern gelegenen zellarmen Gebieten der II. Dabei ist es nirgends zu einem stiirkeren 
Gliaersatz gekommen. 

Es handclt sich bier also im wescntlichen um eine starkc Vcrschmalerung 
von //, III und IVa, wobei die am wenigsten verschmalerte 11 durch besonders 
hypertrophische und in Nestern angeordnete Zellen ausgezeichnet ist, 111 auch 
in verringcrter Zahl hypertrophische Zellen aufweist und IVa neben atypisch 
vielen groBcn Nervenzellen bcinahe alle Korner entbehrt. Dabei wcisen die 
vielen iibergroBen Zellen der II—IVa darauf hin, daB bei der Nesterbildung 
der II und der Verkummerung von III und IVa nicht nur Nekrobiosen, sondern 
Aphanisien stark beteiligt sind. Auch das Atypischc in IVbet—Vb muB auf Grund 
der UbergroBc ihrer moisten Zellen zum Teil auf eine A phanisie zuriickgefuhrt 
werden, wenn wir auch andererseits fur alle Schichten feststellen konnten, daB 
von einer sehr geringen Gliareaktion begleitete Ncrvenzellnekrobiosen 
sich bis zum Lebcnsende abgespielt haben. 

Taf. 91 zeigt uns bei i5ofacher VergroBerung den Bau der Area occipitalis. Auch 
hier sind im Vergleich zu Taf. 34 bei einer gewissen Verschmalerung die Ganglienzellen 
von II etwas hypertrophisch und nur nesterweise vorhanden. Ill ist gegenuber normalen 
Praparaten beinahe um die Halfte schmaler. AuBerdem sind die Zellen durchgangig 
etwas groBer als in Taf. 34. Die normal breite IV laBt eine gewisse \ erarmung an Kornern 
erkennen und enthalt atypisch viele groBe Nervenzellen. Auch V a ist im Vergleich zu 
normalen Praparaten armer an klein- und reicher an groBzelligen Elementen. Vb zeigt 
bei herdformiger Nervenzellverarmung atypisch viele groBe Ganglienzellen. VI weist 
stellenweise eine atypischc Dichtigkeit ihrer Zellen auf. Stellenweise bietet sie das 
entgegengesetzte Bild dar. Dabei enthalt sie in zweifellos atypischer Zahl besonders 
groBe Zellen. VII ist auch durch partiellen Zelluntergang charakterisiert. Die genaue 
Betrachtung zeigt noch in alien Schichten einzelne Zellschatten, so daB der Zell- 
schwund als ein bis zum Lebensende sich fortsetzender bezeichnet werden muB. Diescr 
Befund kann auch fur die zellarmen Stellen zwischen den Zellnestern der II erhoben 
werden. Die Ersatzglia ist iiberall eine auBerst geringe. 

Die Area occipitalis bietet also eine Reihe von Ziigen dar, welche sie mit 
der Area striata dieses Falles gemeinsam hat: cellulare Hypertrophien in den 
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Schichtcn 11 — V, die nesterformige Anordnung der Zellen von 11 und die Ver- 
schmalerung und Zcllverarmung in III. Dagegen zeigen sich in IV und V auch 
architektonische Diffcrcnzen zwischen diesen beiden Rindenfeldcrn. Hicr glaubcn 
wir zwischen solchen unterscheiden zu konnen, wclche aus der ungleichcn 
normal on Arch itektonik der beiden Rindenfelder entspringen, und solchen, 
wclche einfach auf different e pat hoi ogischc Vcrandcrungen in den be- 
treffenden Laminae zuruckzuftihrcn sind. Zur ersteren Gruppe rechnen wir die 
fast vollstandige Aplasic der IVa in der Area striata, fiir wclche wir natur- 
gcmai 3 kein Homologon in der Area occipitalis finden konnen. Dagegen scheint 
uns der groBcre Zellausfall in IV und V der Area occipitalis gegenliber den 
Schichten IVba—Vb der Area striata zu der zweiten Gruppe zu gchoren. Das- 
selbc nehmen wir fiir die vereinzelten atypisch groften Zellen der VI der Area 
occipitalis an. Dabei weisen cinerseits die cellularen Ilypertrophien in 11 —VI 
darauf hin, daB bei dem Zustandekommen der Atypien dieser Schichten dcr 
Area occipitalis Aphanisien cine Rolle gespielt haben, wahrend wir anderer* 
seits aus den vorhandenen- Zellresten — ahnlich wie in der Area striata — auf 
fortdauernde Zellnekrobiosen schheBcn miissen. 

Taf. 92, Fig. 1 gibt uns bei 5ofacher VergroBerung ein (jbersichtsbild vom Bein- 
segment der Area gigantopyramidalis . Ein Vergleich mit Taff. 19, und 21 gestattet 
die Feststellung einer ganzen Reihe von Abweichungen. 1 ist stark verbreitert. Man 
sieht in ihrer inneren Haifte zahlreiche sogenannte Retzius-Cajalsche Zellen. Zwischen 
ihnen finden sich normalerweise hier ebenfalls nicht vorkommende groBe pyramiden- 
formige Zellen. Die 11 enthalt hypertrophische Zellen, aber nur in nesterformiger An¬ 
ordnung und unter deutlicher Verschmalerung der Schicht. Die stark verschmalerte 
JII~\~Var zeigt hypertrophische Zellen. Dabei fehlt die leichte Trennungsgrenze, welcher 
wir in normalen Praparaten (Taff. 19, 20, 21 und 23) zwischen Ill und Var begegnen. 
Die Riesenpyramiden sind atypisch zahlreich und von normaler GroBe. Es fehlen dabei 
in Vy viele kleine cellulare Elemente. Vbr ist auffallend zellarm und hebt sich gegenliber 
normalen Bildern dadurch deutlicher von VI ab. Die VI ist stellenweise atypisch 
zellreich. Die VII zeichnct sich durch auffallende Breite aus. 

Taf. 92 , Fig. 2 wire! vor Taf. 96 auf S. 115 beschrieben. 

Taf. 93. Wir sehen in dieser Abbildung einen i5ofach vergroBerten Ausschnitt 
aus der mit dem \ bezeichneten Stelle von Taf. 92, Fig. 1. Man findet bei einer stiirkeren 
VergroBerung zunachst die bereits in der vorigen P'igur hervorgehobenen liesonderheiten 
dieser Area gigantopyramidalis bestatigt. Daneben werden nunmehr in alien Schichten 
- deutliche Zellschatten sichtbar, welche darauf hinweisen, daB sich auch hier Zellunter- 
giinge bis in die jiingste Zeit fortgesetzt haben. Zugleich erkennen wir vom innersten 
Teil von III bis zu Vbr eine etwas stiirkere Gliaproliferation, als in den bisher ab- 
gebildeten Rindenstellen dieses Gehirns. Von neuem konstatieren wir, daB in der I 
neben Cajalschen Zellen stellenweise auch ausgesprochene Pyramidenzellen vor- 
kommen. Eine solche kleineren Kalibers befindet sich oben rechts in der Tafel. An 
anderen Stellen nehmen sie die GroBe jener atypischen Pyramidenzelle ein, welche wir 
in der V. Schicht der Taf. 94 sehen werden. Dabei ist bei diesen Zellen ebenso wie 
bei der eben erwahnten ofter der Spitzenfortsatz nach innen gerichtet. Ob es sich 
bei ihnen um eutopische (d. h. Heterochoresien normal an dieser Stelle gelegener 
Ncuroblasten) oder heterotopische (d. h. Heterochoresien atypisch an diese Stelle 
gelangter Neuroblasten) Zellen handelt, konnen wir nicht entscheiden. 

Gewissen Veranderungcn der Area striata und dcr Area occipitalis be¬ 
gegnen wir auch in der Area gigantopyramidalis. Es handelt sich dabei um die 
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nest erf ormige Anordnung der hypcrtrophischen Zcllen von 11 , die Verschmale- 
rung von III, welche dabei hier ebenfalls durch cellulare l lypertrophien charakteri- 
siert ist, die stellenweise besondere Zelldichtigkeit der VI, wie auch den langsam 
progressiven Zellschwund in den Schichten II — VII. Dagegen ist die Area giganto- 
pyramidalis durch eine besonders breite 1 , durch in ihr vorhandene Cajalsche 
Zellen und Pyramidenzellen anderer Natur, durch cellulare Hypertrophicn in 
Var, durch eine Dichtigkeit der Riesenpyramiden, durch eine besondere Zell- 
verarmung in Vbr und durch eine auffallende Breite von VII ausgezcichnet. 
Von diesen Atypien erklarcn sich die der 1 unter keinen Umstanden aus einer 
normalen architektonischen Besonderheit der Area gigantopyramidalis. Das- 
selbe gilt von der bcsonderen Breite der VII, da wir dieser auch in der normaler- 
weise durch eine sehmale VII charakterisierten Area 70 wieder begcgnen werden. 
In der Dichtigkeit der Riesenpyramiden wie in der in alien bisher untersuchten 
Rindenfeldern festgestellten stellenweisen Cytohypcrplethik der VI sehen wir 
den Ausdruck einer frilhzeitigcn ajlgemeinen Wachstumshemmung der Hirn- 
rinde, d. h. die Riesenpyramiden und Stellen derF/zeigen eine primdre relative 
Cyiohyperplethik. 

Taf. 94 (VergroBerung 150: 1). Es handelt sich hicr um die Area 70. Der auGere 
Teil von 1 ist in der Abbildung nicht wiedergegeben. / ist zweifellos atypisch breit, 
aber doch wesentlich schmaler als die I der Area gigantopyramidalis. In dem ab- 
gebildeten Teil befinden sich einige Retzius-Cajalsche Zellen. Die etwas ver- 
schmalerte 11 zeigt in der rechten Halfte zwei Haufen hypertrophischer Zellen. In 
den anderen, inelir oder vveniger eine Zellverarmung oder abgeblaGte Zellen auf- 
weisenden Abschnitten sind bei starkeren VergroBerungen alle Stadien eines Zell- 
schwundes zu erkennen. Die 111 ist gegen die Norm um zwei Drittel verschmalert. 
Sie enthiilt, soweit intakte Zellen sichtbar sird, nur groBe Elemente. Daneben besteht 
ein weitgehender Zellschwund der verschiedensten Grade, wie wir ihm bereits in der 11 
begegnet sind. Die Kornerzcllen der IV sind nur noch in kleinen Nestern vorhanden. 
Sie sind gegeniiber normalen Kornern eher etwas groBer. Daneben ist IV atypisch 
reich an groBen Ganglienzellen. V zeigt in einem AuGenteil ungewohnlich groBe Zellen, 
in einem inneren Teil nur kleine Elemente: also eine ganz atypische Gestaltung. Als 
Kuriosum sei dabei noch erwahnt, daB eine besonders groBe Zeile umgedreht ist, ihr 
Spitzenfortsatz nach unten ausliiuft und sich hier noch einmal zu einem kleinen Zell- 
leib mit Zellkern entwickelt, dem eine Neurogliazelle unmittelbar angelagert ist. Wir 
begegneten ja schon in 1 der Area gigantopyramidalis neben den Cajalschen Zellen 
stellenweise auch einzelnen Zellen von derselben GroBe und teilweise auch mit einem 
nach innen gerichteten Spitzenfortsatz. VI ist atypisch zellreich. Die VII hat in der 
Abbildung noch bei weitem nicht ihren AbschluB gefunden. Es kommt eben — wie 
in der Area gigantopyramidalis — unter starker Verbreiterung von V 11 zu keiner 
scharfen Trennung zwischen dem Album und dem Cortex. Dabei finden sich auch 
in dieser Area frischere Nekrobiosen in IV — VII. 

Die Area 70 hat mit den bisher beschriebcnen Feldern zunachst die Nester- 
bildung der II unter gleichzeitiger Hypcrtrophie eines Teils der noch vorhandenen 
Zellen gemeinsam. Gerade die Betrachtung der II dieser Abbildung muB uns 
beziiglich der Genese ihrer Zellnester die Ansieht aufdrangen, daB urspriinglich 
eine gleichmaBig angelegte II existiert hat, wie sie uns in den beiden Haufen 
rechts in der Abbildung noch entgegentritt. Die nesterformige Anordnung ist 
dann — wie wir es ja auch fur die bisher beschriebenen Rindcnfelder angenommen 
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haben — clurch einen herdformig prononcierten sekundarcn Zelluntergang zustande 
gekommen. Dieser letztere ist teilweise als einc Nckrobiose, teilweise aber mit 
Riicksicht auf die Hypertrophie eines Teils der noch vorhandenen Zellen als eine 
Aphanisie aufzufassen. Ferner begegnen wir auch in der vorliegenden Area 
einer starken Verkiimmerung der III bei teilweiser Hypertrophic ihrer einzelnen 
Zellen. Aufierdem zeigt auch sie noch frische nekrobiotischc Prozesse in alien 
Schichten. Mit der Area gigantopyramidalis hat die Area 70 dann noch die aty- 
pischc Breite von VII gemeinsam und nahert sich ihr wenigstens in der ungewohn- 
lichen, wenn auch nicht diejenige der Area gigantopyramidalis erreichenden Breite 
von I und dem Vorhandensein Retzius-Cajalscher Zellen in dieser Schicht. 
Die Cytohyperplethik der VI ist in der Area 70 infolge des Fehlens herdformiger 
Ausfalle eine mehr gleichmafiige als in den bisher untersuchten Rindenfeldern. 
Spezifisch bleibt fur die Area 70 der ganz atypische Bau dcr fast vollstandig 
aplastischen IV und der V. 

Taf. 95 (VergroBerung 150 : 1) gibt einen Ausschnitt aus der Rinde des vordersten 
Teils von F 2 wieder. In alien Schichten findet sich auch hier unter sehr geringer Reaktion 
von seiten der Glia eine bis zum Tode progressive Ganglienzellnekrobiose. Die — wie 
eine Betrachtung des vollstandigen Praparates lehrt — verschmalerte III zeigt einen 
gleichmaBigeren Zellschwund, als ihn die bisher abgebildeten Rindenstellen aufwiesen. 
Die erhaltenen Zellen zeigen durch die ausgesprochene Farbung ihres Spitzenfortsatzes 
und auch gelegentliche korkenzieherformige Gestaltung desselben, daB sie sich im 
Stadium einer chronischen Schrumpfung befinden. Die IV fehlt fast vollstandig. Die V 
ist reicher an kleinen Elementen als in normalen Praparaten. Von einer Cytohyper¬ 
plethik der VI kann hier nicht die Rede sein. Die VII zeichnet sich durch besondere 
Breite aus. 

Also auch die Veranderungen im vordersten Teil von F 2 zeigen Merkmale, 
welche diese Stelle mit den anderen abgebildeten Rindengebieten gemeinsam 
hat, aber andererseits auch spezifische. Zu diesen gehort der gleichmafiige Zell- 
schwund in III und das Fehlen einer Cytohyperplethik in VI, wie auch die im 
Vergleich zu derjenigen der Taf. 94 ganz andere Gestaltung der starken Hypo- 
plasie von IV. 

Die architektonischen Veranderungen der verschiedencn Rindenstellen 
des vorliegenden Gehirns resultieren nach unseren Befunden aus der Kombi- 
nation von Aphanisien, allgemeinen Wachstumshemmungen und spateren Nekro- 
biosen. Hervorzuheben ist dabei die Tatsache, dafi die progressive Nekrobiose 
hier nicht zu epileptischen Anfallen fiihrte. 

Die aus den verschiedencn Faktoren entstandenen Atypien haben keines 
der untersuchten Rindenfelder in alien seinen Schichten gleichmafiig ver- 
andert. Die einzelnen Laminae zeigen durchaus ungleichc Veranderungen. 
Dabei sind gewisse laminare Atypien alien untersuchten Rindenfeldern gemeinsam. 
Fur dieselben mussen also die betreffenden Laminae einc identische Pathoklise 
besitzen. Andere laminare Atypien finden sich nur in einzelnen oder wenigstens 
nicht in alien untersuchten Rindenfeldern. Die ihnen zugrunde liegenden Patho- 
klisen konnen dabei teilweise schon als F'olge der arealen Verschiedenheiten 
in den groben Schichtungsverhaltnissen angesprochen werden. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AT 
URBANA-CHAMPAIGN 



Bd. 28, Heffc 1 bis 6 
1922. 


ERKRANKUNGEN DER GROSSHIRNRINDE USW. 11 5 


Sclbst ohne bereits die Frage untersucht zu haben, wie weit im vorliegenden 
Gehirn bestimmtc Rindenregionen nach Flachenausdehnung und Felderdiffe- 
renzierung noch cine besondere Unterentwieklung zeigcn, seheinen uns schon die 
schweren architektonischen Storungen der untersuchten Rindenfelder allein 
cine hinreichende Grundlage fur die tiefe Idiotie zu geben. 

20. Roesens Fall Martha V. (Biel. 48); Mikrocephalie. 

Es handelt sich um die schon erwahnte Schwester des im vorigen Fall beschriebenen 
Kranken, vvelche im 14. Lebensjahre verstorben ist. 

*Taf. 92, Fig. 2 zeigt eine 5ofach vergroBerte Ubersicht vom Ubergangsgebiet 
zwischen der Area occipitalis und der Area striata. Nach unten vom -*• befindet sich 
die erstere, nach oben die letztere. Bei dem -► beginnt die fur die Area striata charak- 
teristische Zellzunahme in VI. Gleichzeitig sieht man oberhalb von IV einen schmalen 
zellarmen Streifen auftreten, welcher der IVb entspricht. Aber erst in einer Ent- 
fernung von 4 cm erscheint eine wohl charakterisierte IVb und nur etwas friiher die 
ausgesprochene Zunahme der Kornerzahl in IV c. Dabei kommt es auch in diesem Falle 
infolge der geringen Breitenentwiekelung der Schichten II — IVa nicht zur Einwarts- 
hiegung von IVc. Ferner fehlen an der Ubergangsstelle die so typischen groBen Zellen 
im innersten Teil von III. Ein Vergleich mit Taf. 33, Fig. 2 zeigt die groBe Zellarmut 
der vorliegenden Abbildung. Gleichzeitig sehen wir aber, wie die meisten vorhandenen 
Zellen hypertrophisch sind. Sowohl in der Area occipitalis wie in der Area striata weist 
11 infolge von Zellliicken eine Nesterbildung auf. Man erkennt schon bei dieser Ver- 
groBerung, daB sich keine IVa in der Area striata abhebt. Die VI der Area striata 
zeigt gegenuber derjenigen der Taf. 33 , Fig. 2 iibergroBe Zellen. Stellenweise sind 
trotz einer Verringerung der Zellzahl die einzelnen Zellen so stark hypertrophisch, daB 
sie dichter aneinander liegen als in der normalen Abbildung. Endlich ist in beiden 
Feldern die VII verbreitert und nicht in der iiblichen Scharfe vom Album abgegrenzt. 

Taf. 96 bringt bei i5ofacher VergroBerung eine andere Stelle der Area striata. 
II und III sind etwas breiter als in Taf. 90. Ihre Nervenzellen sind teilweise weniger 
hypertrophisch, aber gleichzeitig etwas zahlreicher. Infolgedessen ist auch die Insel- 
bildung in der 11 nicht so ausgepragt. Die IVa ist dagegen hier ebenso wenig abgrenzbar 
wie in Taf. 90. Im Vergleich zu Taf. 90 sind IVb a—IVc wesentlich schmaler. JVbfi 
und IV c zeigen daneben eine ausgesprochene Zellarmut. Das letztere gilt ebenfalls 
von den weiter nach innen gelegenen Schichten. Dabei erweist sich die Zellverarmung 
auch hier durch die vielen noch vorhandenen Zellschatten als eine solche, welche ohne 
wesentliche Gliareaktion sich bis in die jungste Zeit fortgesetzt hat. 

Wir begegnen also in diesen beiden Rindenfeldern der Schwester des vorigen 
Mikrocephalen nicht nur ahnlichen Cytohypertrophien und einem verwandten 
chronischen Zellschwund in alien Rindenschichten, sondern in der Area striata 
auch noch der besonderen Eigentiimlichkeit des Fehlens einer IVa wie in der 
Area occipitalis einer besonderen Zellarmut der IV. Daneben ergeben sich aber 
auch Differenzen zwischen den abgebildeten Stellen der gleichen Rindenfelder 
der beiden Gehirne. 

21. Galius’ Fall Albert R. (Nr. 4); Mikrocephalie. 

Es handelt sich um einen im 41. Lebensjahre verstorbenen und vollstandig idio- 
tischen Mikrocephalen. Epileptische Anfalle sind in der Krankengeschichte nicht 
erwahnt. 

*Taf. 7, Fig. 3 gibt in natiirlicher GroBe die Seitenansicht der linken Hemisphare 
wieder. Man erkennt — abgesehen von der primitiven Furchung — keine besonderen 
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auBeren Atypien. Gegeniiber dem in Taf. 7, Fig. 2 abgebildeten Mikrocephalen Paul V. 
ist das Gehirn durch eine reichlichere Furchung ausgezeichnet. 

Taf. 97 ; Fig. 1 stellt eine 5ofachc VergroBerung der Ubergangsstelle zwischen 
del* Area occipitalis und der Area striata dar. Die erstere befindet sich links vom f. 
Sie zeichnet sich im Vergleich zu Taf. 33, Fig. 2 durch groBere Zellarmut in den Schichten 
II—IV aus. AuBerdem sind die schon ofter erw'ahnten, besonders groBen Pyramiden- 
zellen, die in einer gewissen Anhaufung unmittelbar an der Cbergangss telle zur Area 
striata sich in der Tiefe von 111 befinden, atypisch klein. Starkere VergroBer ungen 
lassen an vielen dieser Zellen keine atrophischen Prozesse erkennen. VVir neigen deshalb 
dazu, ihre Kleinheit als Zwergvvuchs ( Cytonannochoresie) — unter Vorbehalt aller dabei 
moglichen Einwande — anzusprechen. Endlich ist die VII. Schicht breiter als normal. 
Rechts vom f tritt plotzlich mit alien charakteristischen Merkmalen die Area striata 
auf. Als abweichend von derjenigen der Taf. 33, Fig. 2 ist die groBere Schmalheit 
der Schichten 11 —IVc und die wesentlich groBere Breite von VII zu erwiihnen. AuBer¬ 
dem sind eine ganze Reihe der Zellen der nur noch aus Zellnestern bestehendcn 11 
so hypertrophisch, daB sie ein bedeutenderes Volumen zeigen, als die teilweise auch 
etwas hypertrophischen Zellen von 111 . Die Schichten 111 und IVa fallen auBerdem 
durch eine gewisse Zellarmut auf. 

Der an die Area striata anstoflende Toil der Area occipitalis zeichnet sich 
also auch bei diesem Kranken durch Veranderungen in bestimmten Laminae 
aus. Dasselbe gilt von der auch in diesem Falle haarscharf von ihr abgegrenzten 
Area striata . 

Taf. 97, Fig. 2 (VergroBerung 50 : 1) stammt aus einer anderen Stelle der Area 
occipitalis. Ein Vergleich mit einer Reihe normaler Praparate dieser Area von ver- 
schiedenen Gehirnen laBt zweifellos in der vorliegenden Abbildung eine atypische 
Verschmalerung der 111 erkennen, wahrend die VI und die Vll von auBergewohniicher 
Breite sind. Die 11 tritt auch hier in Nestern mit deutlich hypertrophischen Zellen auf. 
In den auBeren Teilen der III sind ebenfalls zahlreiche leicht ubergroBe Zellen sichtbar. 
Ferner finden wir in IV mehr groBzellige Elemente als sie sonst in dieser Schicht iiblioh 
sind. Man ziehe zum Vergleich Taff. 33 und 34 heran! Daneben sehen wir Zell- 
verarmungen. Der starksten begegnen wir in Ill , der zweitstarksten im innersten 
Teil von V. In 11 auBert sie sich in der Nesterbildung, in IV in der Abnabme der Korner. 
VI zeigt annahernd die normale Zellzahl; die von VII ist eher vergroBert. 

Der vorstehend abgebildete Toil der Area occipitalis ist also durch folgende 
Atypien ausgezeichnet: 

1. sichere Aphanisien in 11 — IV, 

2. eine ausgesprochene Verbreiterung der VII und 

3. einen nekrobiotischen Zellschwund, der vorzugsweise III und den inneren 
Teil von V befallen hat, also einen pathoklinen I ILV 7 b-Typus zeigt. 

Wir begegnen hier also zwei Befunden von allgemeinerer Bedeutung. Wenn 
auch keine Schicht so stark verandert ist wie II und 111 in dem Falle Paul V. 
(vgl. Taf. 91!), so laBt sich doch hier ebenfalls die vorzugsweise systematischc 
Verteilung der Krankheitsprozesse auf gewisse Laminae nicht verkennen. 
AuBerdem haben sich auch in diesem Falle an Aphanisien und allgemeine Wachs- 
tumshemmungen bis in die jiingste Zeit dauernde Nekrobiosen angeschlossen. 


Taf. 98 (VergroBerung 150: 1) bildet einen anderen Teil der Area striata des- 
selben Schnittes ab, von dem Taf. 97, Fig. 1 stammt. Wir sehen auch hier in der etwas 
verschmalerten II (man ziehe Taff. 35, 69 und 70 zum Vergleich heran!) so hyper- 
trophierte Zellen, daB die II teilweise groBere Zellelemente enthalt als die III. Auch 
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die III und IVa weisen zahlreiche Ganglienzellen auf, welche die typische GroBe liber- 
schreiten (vgl. Taf. 35!). Dabei treten in IVa ini Vergleich zu Taff. 35 und 69 die klein- 
zelligen Elemente zahlenmiiBig gegenliber den groBeren zurlick, so daB die Differenz 
zwischen 111 und IVa nicht die typische Scharfe aufweist. Die Schichten II — Vb 
nehmen dabei nur drei Viertel der Langenausdehnung der Taff. 35 und 69 ein. Endlich 
muB gegenliber diesen Tafeln fiir die Schichten 111 — V eine Ilyperdasie konstatiert 
werden, d. h. eine durch Zellhypertrophie hervorgerufene Zelldichtigkeit bei einer 
Cytohypoplethik (— Abnahme der normalen Zahl der Ganglienzellen in einer Raurn- 
einheit). Dagegen weist die VI eine Cytohyperplethik auf. Der Hypoplethik der II — V 
liegt neben einer Aphanisie auch eine bis in die jiingste Zeit dauernde Nekrobiose, 
der Hyperplethik der VI eine laminiire Wachstumshemmung zugrunde. 

Taf. 99 (VergroBerung 150 : 1). VVir bringen von der Area striata noeh eine weitere 
Abbildung. Diejenige der vorigen Figur stammte vom Culmen. Die architektonischen 
Verhaltnisse zeigten aber im Angulus koine wesentliche Veranderung. Jotzt handelt 
es sich uin einen 200 // oraler gelegenen Schnitt. Hier ist der Angulus in die Lange 
gezogen. Dadurch ist eine besondere Breite der Schichten II -— Vb entstanden, obwohl 
auch sie noch hinter derjenigen der Taff. 35, 69 und selbst 70 zuriicksteht. Der vor- 
liegende Schnitt ist in alien Schichten zellarmer als der in Taf. 98 abgebildete. Diese 
Zellarmut betrifft insbesondere die 111. Dabei sind in der auch zellarmeren II vvie 
in der Ill die Zellen noch klobiger als in der vorigen Figur. 

Die Taff. 98 und 99 bestatigen beziiglich der Area striata den schon bei Be- 
schreibung von Taf. 97, Fig. I erhobenen Behind, dafi keine fiir alle Schichten 
quaiitativ und quantitativ gleiche Veranderung vorliegt. II — Vb zeigen 
Aphanisien, wahrend VI eine Hyperplethik darbietet. Unter den aphanistischen 
Laminae zeichnet sich II durch besondere Klobigkeit ihrer Zellen aus. AuBerdem 
ist fiir IV a ein starker Schwund ihrer Korner und ein Uberwicgen grofier Zellen 
charakteristisch, so daB sic sich atypisch wenig von der III abhebt. 

Wir haben die Taf. 98 noch durch die Taf. 99 erganzt, um erstens dem der 
architektonischen Forsehung Fernerstehenden den Grad architektonischer Ver- 
anderungen zu zeigen, welche eine auBere morphologische Umgcstaltung nach 
sich ziehen kann, und um zweitens darauf hinzuweisen, wie Aphanisien und Nekro- 
biosen an einer Stelle derselben Area in wescntlich starkerem Grade vorhanden 
sein konncn als an einer anderen. Beide Tatsachen machen es uns zur Pflicht, 
den Grad lokaler Schwankungen in der normalen Architektonik ebensowohl 
wie in den pathoarchitektonischen Abweichungen innerhalb der einzelnen Rinden-* 
felder auf Serien zu untersuehen. So kommen wir von neuem zu der schon 
S. 50 aufgestellten Forderung der Verwendung von Schnittserien fiir die 
„erste Etappe der Erforsehung der pathologischcn Anatomie* 4 der Psychosen. 

Taf. 100 (VergroBerung 50 : 1) ist dem Beinscgment der Area gigantopyramidalis ent- 
nommen. 1m Vergleich zu Taff. 19 und 21 sind die Schichten 11 -f III um a / 7 schmiiler, 
Fund VI annahernd ebenso breit, VIII breiter. Die Zellzahl hat in alien Schichten 
eine Abnahme erfahren, am starksten in 111. Dabei sind die erhaltenen Zellen von 
II — Var klobiger als in normalen Praparaten. Ferner lehrt ein Vergleich mit Taff. 19 
und 2i ; daB die Zellverarmung hauptsachlich kleinzellige Elemente betrifft. Im Gegen- 
satz zu der iibrigen Zellverarmung steht die auBergewohnliche Menge von Riesenzellen 
in V y. Schon bei dieser VergroBerung erkennt man in den verschiedenen Schichten 
eine Reihe von Zellschatten. Sie weisen auf Nehrobiosen hin. deren Existenz durch die 
Betrachtung des Schnittes bei starkeren VergroBerungen vollauf bestatigt wird. Daneben 
haben wir aber aus den Cytohypertrophien auf Aphanisien und aus der Cytohyper- 
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plethik der Riesenpyramidenzellen auf allgemeine Wachstumshemmungen der 
Area gigantopyramidalis zu schlieBen. Dabei ist es vom technischen Standpunkt 
interessant, daB die Riesenpyramidenzellen, trotzdem das Gehirn 18 Jahre in Formalin 
gelegen hat, noch sehr gut die Nissl-Schollen erkennen lassen. 

Taf. 101 bringt bei i5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus der Mitte der 
Taf. ioo. Ein Vergleich mit Taff. 20 und 23 deckt in noch deutlicherer Weise, als es 
bei schwacheren VergroBerungen moglich ist, die Klobigkeit der nicht zu den Riesen- 
pyramiden gehorenden Zellen und das Zuriicktreten von kleinzelligen Elementen auf. 
Ganz rechts im unteren Teil von Var haben wir zwei ubereinandergelagerte und ganz 
links im oberen Teil von Vy eine groBe Ganglienzelle mit verdoppeltem Spitzendendriten. 

Taf. 102, Fig. 1 (VergroBerung 50: 1) stammt aus dem im Sulcus gelegenen 
Teil des Beinsegmentes der Area gigantopyramidalis desselben Schnittes. Die Ab- 
bildung zeigt die Eigentumlichkeiten, welche wir bisher in dieser Area festgestellt 
haben. Es tritt nur noch in wesentlich uberzeugenderer Weise die Haufung der 
Riesenpyramiden in Erscheinung. 

Also auch die Area gigantopyramidalis zeigt keine morphologisch einheit- 
liche und dabei ubiquitare, sondern eine fur die verschiedenen Laminae qualitativ 
und quantitativ ungleiche Veranderung. Speziell ist in dieser Beziehung auf die 
Schmalheit von 11 und 111, die besondere Zellarmut der 111, die uns schon 
ofter begegnete Hyperplethik der Betzschen Riesenpyramiden und dann auf 
die Verbreiterung von V11 hinzuweisen. 

Taf. 102, Fig. 2 gibt bei 5ofacher VergroBerung ein Stuck aus dem caudalen 
Teil von F 2 wieder. Unter Aufrechterhaltung der architektonischen Schichtung fallt 
dieses Bild durch einen starken Zellschwund auf. Derselbe betrifft vor allem die 111 
und dann Stellen der V. Schicht und dabei vornchmlich die kleinzelligen Elemente. 
Am besten hat sich die VI erhalten. Von einer wesentlichen Verbreiterung der Vll 
kann hier nicht die Rede sein. / 

Also auch dieses Rindenfeld, welches von alien abgebildeten zweifellos die 
diffuseste Erkrankung aufweist, zeigt immerhin noch laminare Differenzen. 

*Taf. 29, Fig. 2 (VergroBerung 50: 1; es handelt sich um Schnitt 66). Auch 
die hier abgebildete Area 71 zeigt die gleichen architektonischen Grundziige, wie die 
von derselben Area eines normalen Gehirns stammende Fig. 1 dieser Tafel. Bei gleicher 
Breite von V und VI und groBerer Breite der Vll sind aber die Schichten I—IV um 
2 / 7 schmaler als im normalen Gehirn. An dieser Verschmalerung nimmt vor allem Ill 1 
t und III 2 und dann IV teil. Die Schichten 11 — V zeigen eine starkere, VI eine geringere 
Zellverarmung. Diese betrifft in besonders auffallendem Grade die Korner der IV. und 
in den iibrigen Schichten auch vornehmlich die kleinzelligen Elemente. Die groBen 
Pyramidenzellen der 111 3 zeigen nicht den normalen Umfang. Dabei sind die Dendriten 
auf langere Ausdehnung gefarbt, als es in normalen Praparaten der Fall ist. Wieweit 
diese Tatsache darauf hinweist, daB ein chronischer SchrumpfungsprozeB vorliegt, 
oder wieweit sie nur auf technischen Momenten beruht und deshalb die Kleinheit 
der Zellen als Zwergwuchs aufgefaBt werden muB, wagen wir nicht zu entscheiden. 
In V fehlen die ganz groBen Ganglienzellen vollstandig. Sonst sind die in den Schichten 
11 — V vorhandenen Zellen teil weise etwas groBer als im normalen Vergleichsbilde. 
Die Betrachtung bei starkeren VergroBerungen gibt dabei deutlich zu erkennen, daB 
auch noch frischere Nekrobiosen zur Zellverarmung beigetragen haben. 

Die vorstehende Figur lafit keinen Zweifel dariiber, dafi auch hier die krank- 
haften Veranderungen in den verschiedenen Schichten und Unterschichten 
eine ungleiche Intensitat und in bezug auf Vll sogar einen anders gerichteten 
Charakter zeigen. 
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Wahrend die Abbildungen, welche wir von der Mikroccphalenfamilie V. 
gaben (Taff. 90—96), ganz besonders starke Defekte in einzelnen Schichten auf- 
wiesen, haben uns die Stichproben dieses aufierlich ahnlichen Falles von Mikro- 
cephalie wesentlich diffuscre Veranderungen erkcnnen lassen. Und doch iiber- 
zeugt uns eine genauere Analyse der einzelnen Rindenstellen davon, daB auch 
hier eine ungleiche Verteilung der Art und der Intensitat der Veranderung auf die 
einzelnen Schichten vorliegt. Wir fanden: 

1. eine Schmalheit der auBeren Schichten mit einer fur die verschiedenen 
Rindenstellen ungleichen Verteilung auf die einzelnen Schichten, 

2. mit Ausnahme von F 2 stets eine verbreiterte VII , 

3. eine auf die einzelnen Schichten in den einzelnen untersuchten Rinden¬ 
stellen ungleich verteilte Zellverarmung, 

4. eine Volumenverminderung der groBen Zellen des innersten Toils der III 
der Area occipitalis an der Ubergangsstelle zur Area striata und cine solehe der 
grofien Zellen von IIP wie ein vollstandiges Fehlen derselben in V der Area 71, 

5. eine verschieden starke und auch verschieden verteilte Hypertrophic 
der Nervenzellen in mehr oder weniger vielen auBeren Schichten, 

6. an einzelnen Rindenstellen eine llyperplethik der VI sowie eine solehe 
der Riesenpyramiden in der Area gigantopyramidalis. 

Wir wagen nicht zu entscheiden, ob die aufgedeckten Defekte als eine hin- 
reichende morphologische Erklarung fiir die schwere Idiotie angesprochen vverden 
konnen. Wahrscheinlich wird die noch vorzunehmende architektonische Felderung 
der Hemispharen neben derartigen Defekten in den einzelnen Rindenfeldern 

1. eine Einbufle an Flachenausdehnung speziell ,,hbherer“ Rindenfelder 
(1 areometrisches Unentwickeltsein) und 

2. einen atypisch geringen Zerfall dieser in unterscheidbare Felder ( areeb 
plethisches Unentwickeltsein 1 )) 

aufdecken. 

22. Kluges Fall Elisabeth W. (Biel. 45); Mikrogyrie. 

Es handelt sich um eine im Alter von 31 Jahren an Tuberkulose verstorbene 
Patientin. Seit ihrem ersten Lebensjahre zeigte sie epileptische Anfalle. Sie bot von 
vornherein einen gewissen Grad von Schwachsinn dar. In der Folge verblodete sie 
zunehmend.. Zuvor fiel sie aber schon durch leider nicht naher analysiertes schlechtes 
Sehen bei Strabismus divergens, Nystagmus verticalis und trager Pupillenreaktion auf. 

Beide Hinterhauptspole zeigen eine Mykrogyrie. 

Taf. 103 (VergroBerung 50: 1) stammt von der Area striata der linken, weniger 
stark mikrogyralen Rinde. Es zeigt sich, daB hier die Mikrogyrie keineswegs zu dem 
uns aus Taf. 86, Fig. 3 und Taf. 89 bekannten vierschichtigen Bielschowskyschen 
Rindentypus gefiihrt hat. In der Mitte und in der rechten Halfte der Abbildung lassen 
sich die Schichten 1 — IVa an den iiblichen Merkmalen gut voneinander trennen. IVb ist 
dagegen so verkummert, daB die normale Zweigliederung nicht durchfuhrbar ist. IVc ist 
auf einen schmalen Streifen reduziert und enthalt atypisch viele Gliakerne. V zeigt 
ebenfalls eine deutliche Zellverarmung und laBt keine weitere Gliederung zu. VI ist 

l ) Wir haben friiher (lie Lehre von der Zahl der Rindenfelder als „Areonoinie“ bezeichnet. 
Wir haben aber inzwischen festgestellt, dafl das Wort vbfAog nicht ,,Zahl“ bedeuten kann und wir 
ersetzen deshalb die Bezeichnung Areonomie durch „ Anoplethik “. 
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im Gebiet des Culmen eher atypisch zellreieh. VII weist im Culmen eine atypische 
Breite auf, die aber wohl mit der morphologischen Form der Windung in kausaler Be- 
ziehung steht. An den Seiten ist von einer atypischen Breite nieht die Rede. Dabei 
setzt sich Vll hier in typischer Weise scharf vom Album ab. In der linken Halfte der 
Abbildung haben wir in den auBeren Schichten flecken- und strichweise ein fast voll- 
standiges Fehlen der Zellen. Starkere VergroBerungen zeigen an diesen Stellen einzelnc 
im Untergang befindliche Zellen, geben uns aber keinen Anhaltspunkt, das Alter oder 
den Beginn des Zellschwundes festzustellen. IVa zeigt hier eine ganz auBerordentliche 
Verbreiterung. Sie ist an dieser Stelle iiber sechsmal breiter als im Culmen. IVb erreicht 
beinahe ihre typische Breite. IVc libersehreitet diese etwas. Dabei laBt IVb keine 
Zweiteilung erkennen und enthalt verhaltnismaBig wenig und kleine Sternzellen, dafiir 
aber atypisch viele kleinzellige Elementc. 

Taf. 104 stellt bei i5ofacher VergroBerung einen Ausschnitt aus dem Culmen 
der vorigen Figur dar. Die Abbildung bestatigt die bei schwacherer VergroBerung 
bereits erhobenen Befunde im vollen MaBe. Fur die Schichten II—IVa wagen wir 
— abgesehen von einem kleinen Verodungsherd in der rechten Halfte von III — nicht 
mit Sicherheit eine architektonische Atypie zu behaupten. Dagegen lehrt uns ein Ver- 
gleich dieser Tafel mit Taf. 35 und 69 die schon erwahnte groBe Verschmalerung der IVb 
und die Unmoglichkeit, in ihr eine weitere Gliederung vorzunehmen. Ferner sehen 
wir, wie IVc auf einen schmalen Streifen reduziert ist. Ganz links zeigen IVb und IVc 
eine kleinzellige Anhaufung, die zu einem groBen Teil aus Neurogliakernen besteht. 
In Bezug auf V erkennt man noch besser ihre atypische Schmalheit. V laBt dabei keine 
Zweigliederung erkennen, zeigt aber eine Reihe deutlich sichtbarer Solitarzellcn. VI weist 
eine atypische Zelldichtigkeit auf. Auch VII ist ungewohnlich zellreieh. 

Wir haben diesen Fall, dessen Beschreibung im einzelnen wir erst in einer 
spateren Arbeit bringen werden, herangezogen, um folgendes zu zeigen: 

1. Die friihzeitigc, in einer Mikrogyrie sich aufiernde Entwicklungsstorung 
betrifft nur bestimmte Rindensehichten und fuhrt in diesen nicht zu identischen 
Veranderungen. 

2. In der Area striata dieses Falles ist die IVa nicht der Sitz aphanistischer 
Prozesse. Sie zeigt vielmehr stellenweise eine ganz pathologische Breite (lami¬ 
nar e Hyperplasie). 

3. In der Area striata tritt uns nicht der grob architektonische vierschichtige 
mikrogyrale Typus Bielschowskys entgegen. 

4. In der hier vorliegenden Veranderung auBert sich demnach ein fur uns 
neuer Komplex von Pathoklisen. Soweit ein Zellschwund in Betracht kommt, 

. handelt es sich um einen pathoklinen IVc-IVb + V-Typus. 

5. Hypertrophische Zellen sind trotz der friihzeitigen Entwicklungs- 
stdrung nicht mit Sicherheit zu erkennen. 

6. Auch hier begegnen wir Anzeichen eines frischen Zellschwundes. 

23. Roesens Fall Willy L. (Biel. 52); friilie Encephalitis. 

Es handelt sich um das Gehirn eines im achten Lebensjahr an Darmkatarrh ver- 
storbenen Knaben. Er war stark schwachsinnig und konnte sich nur einiger schlecht 
ausgesprochener Worte bedienen. Der rechte Arm und das rechte Bein waren stark, 
das linke Bein leicht spastisch. Pat. konnte nicht stehen und gehen. 

Das kleine Gehirn weist im rechten Scheitellappen eine groBe Cyste, aber auch 
an anderen Stellen encephalitische Herde auf. Einzelne schwer encephalitisch er- 
krankte Windungen sind (sekundar) mikrogyrisch. Sonst zeigt das Gehirn auBerlich 
nichts besonderes. 
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Taf. 105, Fig. 1 bringt bei 5ofacher VergroBerung aus der rechten Hemisphare 
die Ubergangsstelle zwischen der Area occipitalis (Ar. occ.) und der Area striata. Im 
unteren Teil der Area occipitalis befindet sich ein encephalitischer Verodungsherd (//). 
Unmittelbar dorsal vom Herde treten 11 und 111 in annahernd normaler Form in Er- 
scheinung und weiter nach innendann noeh ein Teil der Zcllen von Va und VI. IV, Vb 
und VII entbehren ihrer Zellen. Bei dem I geht die Area occipitalis in die Area slriata 
liber. Die letztere la! 3 t trotz aller pathologischen Veianderungen die urspriinglich 
normale Schichtung durchaus noch erkennen. Dabei zeigt sich nun, daB die Schadigung 
auf die verschiedenen Schichten der Area striata durchaus ungleich eingewirkt hat. 
Die Schichten I—IVa zeigen ihr normales architektonisches Bild, wenn man auch unter 
dem Mikroskop Zelldegenerationen und unter ihnen solche chronischer Natur kon- 
statiert. IVba weist einen beinahe vollstandigen Schwund, IVbp eine starke Ver- 
minderung ihrer Zellen auf. IVc enthalt noch recht viele, wenn auch degenerativ ver- 
iinderte Korner. In Va befindet sich ebenfalls noch eine groBe Zahl, allerdings chro- 
nisch geschrumpfter Zellen. V b ist wiederum auBerst zellarm. VI ist noch auf weite 
Strecken durch das Vorhandensein zahlreicher, aber chronisch geschrumpfter Gan- 
glienzellen charakterisiert. Die Vll fehlt vollstandig. 

Wir sehen hicr also, wic ein encephalitischer Herd im benachbarten Teil 
der Area occipitalis in der Area striata die VII vollstandig vernichtet und dann 
Vb und IVba am moisten geschadigt hat, wahrend die Schichten VI, Va, IVc 
und IVbp weniger intensive und die Schichten /— IVa nur bei starkerer VcrgroBe- 
rung iiberhaupt erkennbarc Vcranderungen aufweisen. Fiir die vorliegende 
Noxe haben wir hier also einen palhoklbien VII-Vb-IVba-Typus. In der Area 
occipitalis begegnen wir einem VII-Vb-IV-Typus. Die stark gesteigerte Vulnc- 
rabilitat, welche also innerhalb der Area occipitalis fiir die ganze IV charakte* 
ristisch ist, betrifft in der Area striata nur IVba. 

Taf. 105, Fig. 2 wird nach Taf. 108, Fig. 2 beschrieben werden. 

Taf. 106, Fig. 1 (VergroBerung 50: 1 ) stammt aus dem Beinsegment der Area 
gigantopyraniidalis der linken Hemisphare. Bei H haben wir einen encephalitischen 
Verodungsherd, welcher alle Schichten zur Degeneration gebracht hat. Nach links 
von ihm erscheint zuerst die Var und die 11 wieder, dann die Vy und teilweise die Vbr 
sowie unter starkerer Zellverarmung die 111 . 

Taf. 106, Fig. 2 findet ihre Beschreibung nach Taf. 107, Fig. 2. 

Taf. 107, Fig. 1 gibt bei i5ofacher VergroBerung einen Teil eines benachbarten 
Schnittes derselben Stelle der Area gigantopyraviidalis wieder, welche in Taf. 106 , Fig. 1 
abgebildet war. Wir sehen hier bei starkerer VergroBerung gut, wie Var der Schadigung 
am meisten widerstanden hat, wie in Vy wenigstens die groBzelligen Elemente vor- 
handen sind, wie weiter nach innen alles fehlt und wie in dem abgebildeten Teil von 
111 nur relativ wenige Zellen sich erhalten haben. 

In der Area gigantopyramidalis zeigt dementsprechend die VII, die VI, 
die Vbr und darauf in starkerem Abstand der mittlere Teil von III die groBte 
Empfindlichkeit gegentiber der encephalitischen Schadigung. Wir haben hicr 
also einen paihoklinen VI I-V 1 -Vbr-mittleren 111 -Typus. Interessant ist die 
uns auch hicr wieder entgegentretende grofie Widerstandskraft der Ricscnpyra- 
midenzellen. 

Taf. 107, Fig. 2 (VergroBerung 50: 1). Es handelt sich uni das Beinsegment 
der liinteren 7 entrahvindung. Bei II haben wir wiederum einen Herd, welcher die ganze 
Rinde zerstort hat. In der Mitte zwischen H und 1 1 tritt die II und der auBere Teil 
von 111 auf. Bei dem I 1 beginnt der innerste Teil von 111 und eine rudimentare IV, 
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wahrend der mittlerc Abschnitt von 111 in der ganzen Abbildung auBerst zellarm bleibt. 
Bei I 2 sind die ersten Zellen der V zu erkennen. Erst im oberen Drittel der Abbildung 
erscheinen vereinzelte Zellen der VI und nur ganz oben in der Figur begegnen wir auch 
einer Vll. Dabei zeigen zahlreiche Ganglienzellen — und speziell solche der 11 und 
der IV — die wohl nur eine frische Veranderung darstellende vesiculare Zelldegeneration. 

*Tat 106, Fig. 2 (VergroBerung 50: 1) ist einem mikrogyral veranderten Teil 
des Gyrus centralis posterior desselben Schnittes entnommen. Zu beiden Seiten des 
hier dargestellten Rindenstiicks liegt je ein nicht mehr in die Abbildung fallender 
Verodungsherd. In dem hier wiedergegebenen Rindengebiet fehlt die Vll vollstandig, 
sind nur Reste der VI vorhanden und zeigen mittlere Partien der 111 die dann starkste 
Zellverarmung. AuBerhalb der Abbildung sieht man nach den Verodungsherden zu 
beiderseits zuerst die V, dann die IV und den innersten Teil von 111 und endlich den 
auBeren Teil von 111 und die 11 schvvinden. 

Taf. 108, Fig. 1 zeigt bei i5ofacher VergroBerung von einem benaehbarten Schnitte 
einen Ausschnitt aus dem in Taf. 106, Fig. 2 abgebildeten Rindengebiet. Es ist hier 
eine Stelle ausgesucht, in welcher auch noch ganz vereinzelte Ganglienzellen in Vll 
vorhanden sind. Ein Vergleich mit Taf. 27 und 28 lehrt dabei nicht nur die Existenz 
einer starken Zellverminderung, sondern das speziellc Betroffensein vor allem von Vll, 
dann von VI und darauf in geringerem MaBe von V und dem mittleren Teil von 111. 
AuBerdem erkennen wir bei dieser VergroBerung sehr gut die vesiculare Zelldegenera¬ 
tion und zwar hauptsachlich in 11, im auBeren Teil von 111 und in IV. 

Wir konstatieren dementsprechend fur Cp einen pathoklinen VII-V1-V 
+ mittleren Teil von 111-Typus gegeniiber der encephalitischen Schadigung. 

Taf. 108, Fig. 2 (VergroBerung 50: 1) bringt vom linken Stirnhirnpol ein Stuck, 
welches in seiner Mitte einen die ganze Rinde zerstorenden encephalitischen Herd 
aufweist. Wir sehen nach unten die IV nicht wieder auftreten, wahrend die 11, Teile 
von 111 und die V besser erhalten sind als VI und Vll. Nach oben vom Herde bleibt 
die Vll in der ganzen Ausdehnung der Abbildung schwer geschadigt und ist es die 
IV, welche am weitesten entfernt vom Herde wieder erscheint. 

*Taf. 106, Fig. 2 (VergroBerung 50: 1) stammt vom gleichen Gebiete. Links 
in der Abbildung liegt ein Verodungsherd. In ihm fehlt die Vll und IV und ist ferner 
die 111 zellarmer als die ubrigen Schichten. Die letzteren erweisen sich in kurzer 
Entfernung vom Herde als relativ wenig geschadigt. Auch in III treten wieder mehr 
Zellen auf. Dagegen bleibt die IV dauernd in einem so unentwickelten Zustand, wie 
er dieser Rindenpartie normalerweise nicht entspricht. Die Abbildung schneidet mit 

VI ab. Indessen lehrt eine Betrachtung des Praparates, daB die Vll vollstandig fehlt. 

Es geht aus diesen Fcststellungen zweifellos hervor, dafi im Stirnpol die 

VII und die IV fur die vorliegende encephalitische Schadigung die empfindlich- 
sten Schichten sind. 

An kleine, die ganze Rinde durchsetzende encephalitische Herde haben sich 
hier Nekrobiosen in der benaehbarten Rinde angeschlossen. Diese sind nicht 
diffuser Art, sondern betreffen bestimmte Schichten, und zwar in einer fur jede 
der von uns untersuchten Rindenstellen besonderen Kombination. Ahnlich 
wie bei unseren Rindenreizungen im Anschlufi an eine die ganze Rinde durch¬ 
setzende Blutung (vgl. Taf. 10, Fig. I!) eine cytolytische Degeneration sich 
ungleich weit in die einzelnen Rindenschichten fortsetzte, sehen wir hier Analogcs 
in dcr Nachbarschaft der encephalitischen Herde. Und wie sich unseren experi- 
mentellen Cytolysen gegeniiber die homologen Schichten verschiedener Rinden- 
felder ungleich verhielten, konstatieren wir auch hier einen speziellen patho¬ 
klinen Typus fur jede der von uns untersuchten Rindenstellen. 
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24. Bielschowskys Fall Bed.; juvenile Paralyse. 

Taf. 109, Fig. 1 (VergroBerung 50 : 1 ) ist dem Stirnhirnpol entnommen. Links 
in der Figur ist ein Culmen, oben der Beginn eines Sulcus wiedergegeben. Im Sulcus 
liaben wir die meningealen Verdickungen stehen lassen, um die schweren Veranderungen 
zu zeigen, welche sich in den Meningen abgespielt haben. Im Culmen ist die 1 vollstandig 
geschwunden und die 111 sehr stark reduziert. Im Sulcus sehen wir die 1 in annahernd 
normaler Breite auftreten. Die 111 bleibt nicht nur zellarm, sondern atypisch schmal, 
wenn auch der Trennungsstrich zwischen 11 und 111 versehentlich um 4 mm zu tief 
geraten ist. Es handelt sich um ein Alkohol-Celloidin-Praparat. 

Taf. 109, Fig. 2 stammt aus dem Sulcus einer anderen Windung desselben 
Praparates. Hier ist speziell die IV am schwersten geschadigt. 

Wir sehen also, wie die progressive Paralyse in diesem Falle nicht zu einem 
diffusen Zellschwund gefiihrt hat. Dieser hat vielmchr bestimmte und dazu 
an den beiden abgebildeten Stcllen ungleiche Schichten getroffen. 

25. Jakobs Fall Vog.; atypische Paralyse. 

Taf. 109, Fig. 3 (VergroBerung 50 : 1 ). Es handelt sich um jenen Fall, welchen 
Jakob bereits in seiner Arbeit ,,Einige Bemerkungen zur Histopathologie der Para¬ 
lyse usw.“ erwahnt und in seiner Fig. 4 abgebildet hat. Das Praparat ist dem Stirnhirn 
entnommen und zeigt einen streifenartigen Zellausfall in IV und V. 

*Taf. 86, Fig. 4 (VergroBerung 50 : 1) stammt von einer benachbarten Windung 
und zeigt in geringerer Weise den gleichen Zellausfall in IV und V. 

Die beiden vorliegenden Figuren lehren uns entsprechend der Veroffent- 
lichung J akobs, wie in einem anderen Fall von Paralyse auch eine ausgesprochene 
Schichtenerkrankung existiert und wie diese dabei speziell die IV und die V betrifft. 

26. Freunds Fall Woitsch. (Bf. 31); Arteriosklerose. 

Dieser Fall betrifft einen Patienten, bei welchem C. S. Freund bereits intra vitam 
die Diagnose der Hirnarteriosklerose gestellt hatte. 

Taf. 110 (VergroBerung 50 : 1 ). Es handelt sich in der vorliegenden Abbildung 
um die Kuppe eines Windungszuges des Lobulus parietalis inferior. Die Dunkelheit 
der BlutgefaBe weist bereits auf eine in der Vermehrung der Endothelkerne zum Aus- 
druck kommende Arteriosklerose hin. In bezug auf die architektonischen Veranderungen 
kann man das links von der Bezifferung gelegene Gebiet dem sich rechts befindlichen 
gegeniiberstellen. Im linken Teil ist es bisher nur im mittleren Abschnitt der 111 zu 
einem wesentlichen Zellschwund gekommen. Im rechten Teil ist der Zellschwund in 
diesem Gebiete am starksten. Er greift aber einerseits auf das weiter nach auBen gelegene 
Gebiet der Ill fiber und ferner auf den innersten Teil von 111 , IV und den auBeren 
Abschnitt von V. Ja nahe der Bezifferung, wo auch in der III ein besonders starker 
Zelldefekt vorliegt, beobachten wir ihn auch im innersten Teil von V und sogar noch 
in VII. 

Aus dieser Figur geht zweifellos hervor, daB an der abgebildeten Rindenstelle 
die mittleren Partien von III eine besondere Vulnerability gegentiber der durch 
die Arteriosklerose bedingten Schadigung zeigen. 

Dabei lehrt aber gerade diese Figur: 

I. wie sorgfaltig man ein Praparat unter Umstanden studieren muB, 
um besondere laminae Pathoklisen aufzudecken, 
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2 . welchen Erkenntniswert hierfiir im Falle eincr liber mehrere Schichten 
ausgedehnten Nekrobiose ihre topisehe Intensitat besitzt und 

3 . wie nur groficre Ubersichtsbilder eine genligende Einsicht gewahren 
konnen. 

Taf. Ill gibt bei 2 oofacher VergroBerung die Schichten 11 — IV aus dem unmittelbar 
rechts von der Bezifferung gelegenen Abschnitt der vorigen Abbildung wieder, d. h. einer 
Stelle, an welcher der nekrobiotische ProzeB sich weiter nach auBen und nach innen 
ausdehnt. Ein Vergleich mit der anniihernd einer identischen Rindenstelle des „normalen“ 
Gehirns A 40 entnommenen Taf. 30 zeigt uns auf das deutlichste, wie die 11 dem nekro- 
biotischen Prozesse widerstanden hat. Andererseits sehen wir an den Stellen des 
Ganglienzellschwundes nur eine geringe Mobilisierung der Neuroglia. 

* Taf. 56, Fig. 3 (VergroBerung 50 : 1 ) ist der stark geschrumpften Rinde der 
hinteren Lippe der Fissura Sylvii posterior an ihrer caudalsten Partie entnommen. 
Ein Vergleich mit normalen Praparaten lehrt eine starke Verschmalerung der 111. 
Dagegen ist kein wesentlicher Unterschied in der 11 und in der IV — VII zu konstatieren. 

Taf. 112 (VergroBerung 200 : 1 ) bringt die Schichten 11 — IV aus dem mittleren 
Teil der vorigen Abbildung. Ein Vergleich mit der annahernd von einer identischen 
Stelle stammenden Taf. 31 des „normalen“ Gehirns A 40 bestatigt die ausschlag- 
gebende Rolle der 111 bei der vorliegenden Rindenverschmalerung. In Taf. 31 ist neben 
der 11 nicht einmal die ganze 111 zur Abbildung gelangt, wahrend in Taf. 112 rechts 
sogar der Beginn der V noch in Erschcinung tritt. Trotz dieser Verschmalerung liegt 
in der 111 — wie ein Vergleich mit der Taf. 31 deutlich zeigt — eine Abnahme der 
Zahl und gleichzeitig des Volumens der Zellen unter Unsichtbarwerden ihrer 
Dendriten vor. 

Also auch an dieser Rindenstelle spielt sich der arteriosklerotische Ganglien- 
zellsehwund hauptsachlich in der 111 ab. 


II. ZusammenfaBsung der Befunde. 

a) Vorbe?nerkungen. 

Wenn wir nun dazu iibergehen, die im I. Abschnitt dieses Kapitels gemachten 
pathologisch-anatomischen Befunde zusammenzufassen, so miissen wir zunachst 
betonen, daB die vorliegenden Untersuchungen nur eine erste Orientierung 
iiber die pathologiseh-anatomisehe FaBbarkeit der den Psychosen zugrunde 
liegenden materiellen Veranderungen darstellen. Dieser nur orientierende 
Charakter unserer Studien auflert sich in ihrer Beschrankung auf 

1. den Cortex cerebri, 

2 . Nissl-Bilder und 

3 . einzelne mikroskopische Praparate bzw. Rindenstellen als vor* 
laufige Stichproben. 

Wir wollfcn zunachst einiges zu diesen Beschrankungen sagen. 

1 . Unsere ausschlieBliche Untersuchung des Cortex cerebri. 

Bei unserem Suchen nach dem pathologisch-anatomischen Substrat der 
psychischen Erkrankungen haben wir ausschlieBlich die Hirnrinde erforscht. 
W ar diese Beschrankung eine berechtigte? Wir stehen nicht auf dem Standpunkt, 
daB sie fur alle psychischea Erkrankungen richtig ist. Wir selbst haben in unserem 
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Beitrag ,,Zur Kcnntnis der pathologischen Veranderungen dcs Striatum us\v.“ 
darauf hingewiesen, dafi zwar nicht die Hysterie — wie Schilder zufolge seiner 
Kritik unserer betrcffenden Anschauungen uns verstanden zu haben scheint —, 
wohl aber diejcnigen hysterischen Symptome, welche als krankhaft intensive 
oder ihrer Oualitiit nach als pathologisch modifizierte Ausdrucksbewcgungen 
aufzufassen sind, moglicherweise mit pathologischen Veranderungcn im striaren 
System, z. B. einer Hypoplasie des Striatum, zusammenhangen. Genau das- 
selbe konnte filr andere subcorticale Zentrcn gelten, z. B. fur das ,,Schlafzentrum“. 
Stehen doch nicht nur hysterische Ohnmachten, sondern auch hysterische Hypo- 
und Anasthesien zum mindesten in naher Verwandtschaft zu Schlafzustanden! 
Wir sehen deshalb nicht cin, dafi bei gewissen Hysterischen eine auf corticalen 
Veranderungen beruhende ,,hysterische Psychc“ — wie Schilder mcint — 
das Primare sein mul 3 . Wir konnen uns theoretisch durchaus vorstcllen, dafi 
ein normaler Cortex auf subcorticale Organe, welche infolge — eventuell ana- 
tomisch fafibarer — pathologischer Veranderungen eine gesteigerte Anspreeh- 
fahigkeit haben, in einer Wcise einwirkt, dafi es einerseits zu pathologischen 
peripheren Aufierungen kommt und andererseits durch Riickwirkung auf die 
centralen Innervationsverhaltnissc das weitere seelische Leben pathologisch 
gestaltet wird. Ahnliche Uberlegungen sind auch fiir das manisch-depressive 
Irresein moglich und von anderen Autoren ja sugar noch auf weitere Psychosen 
ausgedehnt worden. Hie Kntscheidung der cinschlagigen Fragen scheint uns nun 
nicht durch umfangreiche thcoretische Erorterungen gelost warden zu konnen, 
sondern ausschliefilich durch empirische Untersuchungen. Die vorliegende 
Arbeit soil eine solche bilden. Sie hat in alien Fallen Cort exveranderungen 
ergcben. Sie hat aber auch nur nach solchen gcsucht. Und sie hat blofi ,,Defekt- 
psychosen 4 * als Material bcnutzt. Die Frage nach der Bcdeutung pathologischer 
Veranderungen subcorticaler Centren fiir das Zustandekommen andersartiger 
Psychosen kann durch unsere Untersuchungen nicht entschieden werden. . 


2. Unsere Beschrankung auf Nissl-Bilder. 

Wir sind in unseren vorstehenden Untersuchungen von normalen Praparaten 
ausgegangen, welche nach Formol-Paraffin-Vorbehandlung mit Cresylviolett 
gefarbt worden sind. Das experimentelle Affenmaterial und die in unserem 
eigenen Institut hergestellten pathologischen Praparate sind derselben Technik 
unterworfen gewesen. Die von Creutzfeldt und unseren Hamburger Kollegen 
uns zur Verfiigung gestellten Praparate unterscheiden sich von dem Material 
unseres Instituts dadurch, dafi sie eine Alkohol-Celloi'din-Vorbehandlung durch- 
gemacht haben. 

Wir haben schon S. 50 begriindet, warum wir untcr alien Umstanden Schnitt- 
serien ncitig haben. Dementsprechend konnen wir uns hbchstens in denjenigen 
Fallen, in welchen wir eine annahernd identische Erkrankung beider Hemi* 
spharen erwarten, auf eine derartige Verarbeitung der einen beschrankcn. Untcr 
den beiden fiir Schnittserien in Betracht kommenden Methoden haben wir die 
Formalin-Paraffin-Technik mit nachtraglicher Nissl-Farbung ausgewahLt. 
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Andererseits haben wir S. 50 auch schon ausgefiihrt, wie dringend not- 
wendig es sei, einzelne Praparate der Serie nach anderen elektiven Methodcn 
zu farben. Bei den groBen technischen Schwierigkeiten, denen wir aber fur viele 
Farbungen begegnen, mtissen wir in der Zukunft noch einen bisher nicht iiblichen 
Weg einschlagen. Wir miissen auf Grund des Vergleiches mit anderweitig elektiv 
gefarbten Praparaten immer mehr lernen, in Formol-Paraffin-Cresylviolett- 
Praparaten von pathologischen Gehirnen nicht nur Abweichungen vom nor- 
malen Bild, dem sogenannten Aquivalentbild, zu erkennen, sondern sie auch 
richtig zu deuten. Denn es ist zweifellos, daB manche bei anderen elektiven 
Farbungen positiv in Erscheinung tretenden Veranderungen auch dem Nissl- 
Bild ihr, wenn auch hier schwerer erkennbares Geprage — es wird sich dabei 
um ein speziell qualifiziertes Negativbild handeln — aufdriicken. Bei unserer 
gegenwartigen Untersuchung verfiigten wir noch nicht iiber dementsprechende 
Kenntnisse. 

Aber wir haben selbst auf die Ausnutzung solcher Mcthoden, welche ohnc 
weiteres am Paraffinpraparat moglich'sind — wie z. B. die Gieson- oder die 
Heidenhainsche Hamatoxylinfarbung —, bei unserem Institutsmaterial ver- 
zichtet, und zwar deshalb, weil wir schon im Nissl-Bilde stets so weitgehende 
Veranderungen fanden, daB ihrc Konstatierung fur die in dieser Arbeit an* 
geschnittenen Fragen geniigte. Aber wir machen keinen Hehl daraus, dafi diese 
Verzichtleistung dazu beitragt, unserer Untersuchung eben nur den Charakter 
einer ersten orientierenden Arbeit zu verleihen. 

Wir mochten endlich betonen, daB wir in der Konstatierung von Ab¬ 
weichungen aufierst vorsichtig zuwege gegangen sind. Wir haben in unseren 
Praparaten mehr gesehen als wir beschrieben haben. Wir haben aber manches 
davon unerwahnt gelassen, weil wir uns daruber nicht klar waren, ob es sich 
entweder um Schwankungen in der Breite des Normalen oder aber um agonale 
bzw. kadaverose Veranderungen oder gar technische Kunstprodukte handelte. 
Auch nach dieser Richtung wird unsere Darstellung noch spaterer Erganzungen 
bediirfen. 

Man wird vielleicht erstaunt sein, daB wir in der vorliegenden Arbeit von 
cyto- und nicht von myeloarchitektonischen Bildern ausgegangen sind. Diese 
Tatsache hat zwei Grunde: 

1. Das Markscheidenpraparat bringt zweifellos pathologische Abweichungen 
in fafibarerer Form zum Ausdruck als das Zellbild. Aber die grofie Empfind- 
lichkeit des Markscheidenpraparates zeigt auch agonale, kadaverose und tech¬ 
nische Veranderungen leichter als das Nissl-Bild. Es ist aus diesem Grunde 
das letztere fur unsere gegenwartigen Zwecke vorzuziehen. 

2 . Daneben gestattet die Zellfarbung, viel tiefer in die Genese der Veranderung 
einzudringen und so nicht nur ihren eventuellen metachronen Charakter auf- 
zudecken, sondern auch bessere pathogenetische Einblicke zu erhalten. 

Bei dieser Gelegenheit mochten wir noch gleich einem Irrtum entgegentreten. 
Nach Literaturangaben scheint die Meinung weit verbreitet zu sein ; daB wir uns in 
unserem Institut nur mit Myeloarchitektonik befassen. Zur cytoarchitektonischen 
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Forschung ist Brodmann bei seinem Eintritt in unser Institut nicht nur von 0. Vogt 
angeregt worden; es hat der letztere auch das ganze erste Jahr zusammen mit Brod¬ 
mann die entsprechenden Untersuchungen durchgefiihrt. O. Vogt hat iiber einige 
Ergebnisse derselben seinerseits 1903 berichtet. Nachdem wir dann Brodmann bis 
zum Ende seiner Tatigkeit in unserem Institut im Jahre 1910 die cytoarchitektonische 
Forschung allein uberlassen hatten, haben wir sie von jener Zeit an so intensiv wieder 
aufgenommen, daB wir in absehbarer Zeit einen umfangreichen Atlas der normalen 
Cytoarchitektonik des Menschengehirns unter eingehender Heranziehung desjenigen 
der Affen veroffentlichen zu konnen hoffen. 

3 . Unsere Beschrankung auf einzelne Praparate als vorlaufige 


St ichproben. 


Vor allem aufiert sich der nur orientierende Charaktcr unserer vorliegenden 
Arbeit aber darin, daB wir uns auch in denjenigen Gehirnen, welche uns als 
liickenlose Serien vorliegen, auf das Studium einzelner Rindenstellen beschrankt 
haben. 1 ) Dieses ist der Punkt, welcher in nachster Zukunft vor allem eine Er- 
ganzung unserer heutigen Darstellung erheischt. Sowohl fur die normale Lokali- 
sationslehre.wie fur die Lehre von dem materiellcn Substrat der psychischen 
Storungen ist die Frage von grundlegender Bedeutung, wie weit die Erkrankung 
gewisser Rindenfelder dabei eine besondere Rolle spielt. Man kann die psychischen 
Erkrankungen, d. h. die gesamten Storungen des seelischen Lebens in zwei im 
allgemeinen ziemlich scharf voneinander geschiedene Gruppen gliedern: in solche, 
deren Tragern Kiankheitseinsicht eigen ist (man rechnet diese Storungen im 
allgemeinen zu den Nervenkrankheiten) und diejenigen, in welchen diese fehlt 
(psychiatrische Erkrankungen im engeren Sinne). Es entsteht nun die Frage, ob 
bei diesen letzteren, soweit ihnen eine corticale Veranderung primar zugrunde 
liegt, dieselbe an gewisse, einer hoheren, heute aber nicht klar zu definierenden 
Funktion dienende Rindenfelder vornehmlich gebunden ist. Wir sind — wie 
gesagt — dieser Frage in der vorliegenden Studie nicht naher getreten und sehen 
in dieser Tatsache die am dringendsten auszufiillende Liicke. 

Wenn wir zur Wiedergabe unserer bisherigen Befunde geschritten sind, 
ohne vorher diese auBerst wichtige Frage zu klaren, so geschah es, weil wir immer- 
hin eine Reihe von Feststellungen gemacht haben, welche uns die gegenwartige 
Veroffentlichung zu rechtfertigen schienen. Dieselben wollen wir nunmehr re- 
sumieren. Wir beginnen mit der Art der aufgefundenen anatomischen Verande- 
rungen. 

b) Die stets architektonische Au/Jerung der aufgefundenen Ver Under ungen. 

I. Die empirische Feststellung dieser Tatsache. 

In alien im vorigen Abschnitt untersuchten Krankheitsfallen haben wir 
ausnahmslos architektonische Veranderungen gefunden. Andererseits haben 

*) Um die Beschreibung unserer pathologischen FalJe nicht zu schwerfallig zu machen, haben 
wir oft von „Rindenfeldern“ gesprochen. Wir haben aber bisher niemals das Rindenfeld in seiner 
Gesamtausdehnung auf die entsprechende pathoarchitektonische Veranderung untersucht, sondern 
nur ausgew&hlte Stellen. Die unter d) gebrachten Ausfiihrungen sind in diesem Sinne aufzufassen. 
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wir nur im 5. Fall cine so frische vesicularc Degeneration festgestellt, daB sie noch 
zu keincr architektonischcn Veranderung gefiihrt hatte. Sonst haben wir nirgends 
einen pathohistologischen ProzeB aufgedeckt, welcher nicht an andcren Stellen 
derselben Hirnrinde sich bereits pathoarchitektonisch aufierte. Es existieren 
also -— abgesehen von dem Falle 5 — in alien iibrigen nur Erkrankungen, welche 
sich ausnahmslos bereits pathoarchitektonisch zu erkennen geben. Damit 
werden dicselben jener Vorzugc teilhaftig, welche nach den Aus- 
flihrungen auf S. 49ff. der Pathoarchitcktonik im Vcrgleich zur 
Pa thoh istologie eigen sind. 

2. Das apr iorist ische Voraussehen des ausnahmslosen Vorkommcns 
arch itektonischer Veranderungen. 

Die soeben festgestelite Aufdeckung pathoarehitektonischcr Bcfunde batten 
wir fur alle zitierten Krankhcitsfallc vorausgeschcn, und zwar aus folgender 
Ubcrlegung heraus: Unser pathologisches Material bestand — worauf wir 
schon S. 125 aufmerksam gemacht haben — ausschliefilich aus Defektpsychosen. 
Solche Geistesstorungen setzen irgendwelche unersetzbaren morphologischen 
Ausfalle voraus. Nun scheint uns die ganze moderne Physikochemie der Zellc 
auf eine so enge Beziehung zwischen den einzelnen, in ihr stattfindenden Pro- 
zessen hinzuweisen, daB kein wesentlicher von ihnen auf die Dauer ausfallen 
kann — und nur die Aufhebung eines wesentlichen Prozesses kann zu psychi- 
schen Storungen fiihrcn —, ohne auch die anderen aJlmahlich unmoglich zu 
machen. Und damit ist der Boden fur eine Nekrobiosc gcschaffen, welche zu 
architektonischen Veranderungcn fiihrcn mufi. W ir sehen diese unsere Auf- 
fassung nicht nur durch den rapiden Vcrlauf der experimentellen Cytolysen, 
sondern noch mehr durch die Befunde bei der amaurotischen Idiotic gestiitzt. 
Die Schafferschc Zelldegeneration stellt denjenigen Krankheitsprozefi dar, 
welcher nach unseren heutigen Kenntnissen unter den progressiven am langsten 
nur gewisse Organellen der Ganglienzelle betrifft (vgl. S. 26f.!). Aber auch hier 
halt die Isolierung des nekrobiotischen. Vorgangs nur eine gewisse Zeit an, um 
dann zu einem vollstandigen Schwund der Ganglienzelle zu fiihrcn. Selbst wenn 
wir also davon abstrahieren, dafi schon der Schaffersche Zelldegenerations- 
prozeB als solcher architektonisch erkennbar ist, fiihrt er in seinem weiteren 
Verlauf zu einem Zelluntergang, welcher in wesentlich groberer Weise das normale 
architektonische Bild verandert. 

3. Propathoarchitektonischc Befunde im normalcn Gehirn. 

Im AnschluB an die Tatsache, daB alle von uns untersuchten Krankheits- 
falle bereits architektonisch faBbare Veranderungcn aufweisen, mochtcn wir die 
Aufmerksamkeit des Lcsers noch einmal auf die Fcststellung lenken, daB wir unter 
unseren ,,normalen“ Gehirnen in dem mit ,,A 40“ bezeichneten architektoni¬ 
sche An klange an die pathologischen Rindenveranderungen der Huntington- 
schen Chorea fanden (vgl. Taf. 24, Fig. 1 sowie Taff. 25 und 28!). S. 58 haben wir 
unserer Grundanschauung Ausdruck gegeben, daB vielfachc Ubcrgange zwischen 
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normalen, anormalen und pathologischen Prozessen der glcichcn Qualitat existiercn 
und dafi die letzteren nur extreme Variantcn der ersteren darstelien, mogen sie 
dabei erblich sein oder nicht. 1 st cliesc Auffassung richtig, so muCte man weiter an- 
nehmcn, daB der normale Prototypus einer architcktonisch fafibaren psychotischen 
Erkrankung bereits gleiehartige, wcnn auch natiirlich wesentlich schwachere archi- 
tektonische Besonderheiten aufweist, d. h. cine Propathoarchitektonik der ein- 
schlagigen Qualitat darbietet. Dicse SchluBfolge wurde noch gestiitzt durch den 
S. 42 erwahnten, von H. Spatz erbrachten Nachweis flicfiendcr histologischcr 
Ubergiinge zwischen dem normalen und dem in gewissen Richtungen pathologiseh 
veranderten Pallidum. Wir haben an der genannten Stclle vom Standpunkt dcr 
Klisenlehre die Spatzschen Befunde — soweit sie noch nicht einen pathologi¬ 
schen Charakter zeigen — als AuBerung einer Propathoklise bezeichnet. In der 
Aufdeckung einer — soweit dieAngaben eines gcwohnlichen Krankenhauscs aus- 
rcichend sind — noch in das Gebiet des Normalen fallendcn architcktonischen Be- 
sonderheit, welche in ausgepragterem Mafie zur Rindenveranderung der Hunt ing- 
tonschen Chorea fuhrt, haben wir eine erste architektonische Bestatigung des hier 
entwickelten Ideenganges, und zwar fur einen Typus, fur welchen man einen solchen 
Nachweis unseres Wissens bisher von kliniseher Seite noch nie versucht hat. Wir 
werden auf diescn Punkt noch in unsercn Schluflbfctrachtungen zuruckkommcn. 

c) Die grope Verschiedenheit der an fge fund even 
paihoarchitektonischcn Verdnderungen. 

1 . Die Tatsache der groBcn Vcrschiedenheit. 

Die bcobachtcten pathoarchitcktonischen Veranderungen sind schr ver¬ 
se hiedencr Art. Um sich diese auBerst wichtige Tatsache zunachst fur die im 
spat ere n Alter entstandenen Krankheiten noch einmal zu vergegenwartigen, 
verweisen wir den Lescr auf die groBen morphologischen Differenzen zwischen 
der Ammonshornsklerose (Taf. 38), der durch die Fischcrschen Drusen aus- 
gezcichneten senilen Demenz (Taf. 43, Fig. 1), dcr unter leichtcr reaktiver Glia- 
vermehrung zu Ganglienzellnekrosen fuhrenden Erkrankung in Jakobs Fall Ka. 
(Taf. 44), dem auf der vesieularen Zellerkrankung beruhenden Parenchymausfall 
in Kirschbaums Fall II von akutcr gelber Lebcratrophie (Taf. 52), dem Zell- 
untergang der III in Josephys Fall Vo. (Taf. 57), dem auf unsere granulLire 
Degeneration zuruckzufiihrenden Zellschwund in Jakobs Fall D. (Taf. 64), 
dem von einer starken reaktiven Glia- und GefaBprolifcration bcgleitetcn Unter- 
gang der III in gewissen Hirnabschnittcn des Falles Creutzfeldt (Taf. 56, 
Fig. 2 und Taf. 76) sowie den ganz ungleieh gearteten kleinen Verodungsherdcn 
in Jakobs Fall von Addinsonscher Krankheit (Taf. 49, Fig. 1), in Kirsch¬ 
baums Fall Sch. von akuter gelber Leberatrophie (Taf. 49, Fig. 2), in Josephys 
Fall Salz. (Taf. 53) und in Josephys Fall Fell. (Taf. 55 )- Man braucht ferner 
nur die Area gigantopyramidalis einer Huntingtonschcn Chorea (Taf. 78) 
mit derjenigen einer amaurotischen Idiotic (Taf. 83) zu vergleichen, um zu 
erkennen, wie die pathoarchitcktonischen Bilder verschiedener als Here do- 
degenerationen allgemein anerkannter Krankheiten (wir pcrsonlich neigen 
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auf dcin Gebiet der Psychosen zu einer viel weiteren Ausdehnung dieses Be- 
griffes) ebenso grofie Differcnzen aufweisen. Dasselbe trifft fur aufierlich ahnlich 
aussehende M ikrocephalenstamme lu } wie e$ aus eincm Vergleich von Roesens 
Familie V. (Taff. 90—96) mit Gallus Fall Albert R. (Taff. 97—102) hervor- 
geht. Es gilt endlich fiir jene nekrobiotischen Prozesse, welche sich im Anschlufi 
an fruh fibers tandene Enccphalitiden aufierhalb der eigentlichen ence- 
phalitischen Herde abspielen (man vgl. nur Taf. 65 mit Taff. 105—108!). 

2. Die Bedeutung der Glia- und Mesodermreaktion fiir diese • 

Verschiedenheiten. 

Die eben dem Leser noch einmal kurz vor Augen geflihrten Verschieden¬ 
heiten der architektonischen Bilder beruhen auf sehr differenten Faktoren. Eine 
Analyse- derselben erscheint dringend notwendig: speziell mit Rucksicht auf 
unser klassifikatorisches Endziel, da die verschiedcnen Faktoren einen durchaus 
ungleichen Wert fiir dasselbe haben. 

Unter den in Betracht kommenden Faktoren spielt die Art der Glia- und 
Mesodermreakt ion eine sehr grofie Rolle, da sie dem jedesmaligen patho- 
architektonischen Bild ein aufierlich sehr charakter ist isches Geprage 
verleiht. Man vergleiche nur die Taff. 57 (keine Gliaproliferation), 66 (reine 
Gliaproliferation) und 76 ((ilia- und Gefafiproliferation) miteinandcr! Es bedarf 
aber noch cingehender Untersuchungen, uni festzustellen, wie we it die Reaktionsart 
fiir die ganze Krankheitsgr uppe, eine Untergruppe mit einem bestimmten 
Tempo des Krankheitsverlaufs odcr den individuellen Fall charakte- 
ristisch ist. Unser Material reicht im allgemeinen nicht aus, um zwischen diesen 
drei Moglichkeiten zu entscheiden. Wir mochten aber immerhin auf folgendc 
Punkte schon heute aufmerksam machen. Glia- oder Mesodermalproliferationen 
haben wir in alien hier beschriebenen Fallen nur als sekundare Reaktionen 
auf primaren Nervenzellschwund beobachtet. Von einer primaren gliosen oder 
mesodermalen Wucherung als Krankheitsausgang haben wir uns in keinem 
Falle uberzeugen konnen. Besonders klar tritt die sekundare Natur der gliosen 
Reaktion in Thomallas akut verlaufendem Huntington-Fall Paul B. auf 
(man vgl. Taf. 79 mit der von einer 17 Jahre lang krank gewesenen Hunt ington- 
Patientin stammenden Taf. 78!). In anderen Fallen zeigen verse hie dene 
Rindenstellen beziiglich der Glia- und Gefafireaktion ein durchaus diffe¬ 
re nt es Verhalten (man vgl. vom Creutzfeldtschen Fall Taf. 75 mit Taf. 56, 
Fig. 2 sowie Taf. 76!). In noch anderen Fallen verhalten sich verschicdene 
Rindenschichtcn ungleich. So fiihrt in dem von uns abgebildeten Fall von 
amaurotischer Idiotie der Schaffersche Zclldegenerationsprozefi in der 111 
zu einem Nervenzellschwund ohne Gliaproliferation, wahrend eine solche in der IV 
(in der Area striata in der IVb — IVc) vorhanden ist. Dabei scheint uns gerade 
das Verhalten der IVa der Area striata dieses Falles den Schlussel fiir die lami- 
naren Differenzen der Gliareaktion zu geben. Die IVa ist — wie wir S. 107f. aus- 
ffihrten — ganz besonders schwer erkrankt und zeigt in ihrem starksten, von 
Bielschowsky beobachteten Grade den Status spongiosus, d. h. ein Ubergangs- 
stadium zu unserer Totalneki ose. Die dem Schafferschen Zelldcgenerations- 
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prozefi zugrunde liegende Nekrobiose trifft eben hier nicht nur die Ganglien- 
zellen, sondern erstreckt sich auch sehr bald auf die Glia, so daB auch diese 
zugrunde geht und deshalb cine reaktive Proliferation unmoglich wird. In ahn- 
lichem Sinne mochten wir auch die ubrigen langer bestehenden Krankheitsfalle 
crklaren, in denen wir trotz eines betrachtlichen Zelluntergangs keine oder fast 
keine Spur einer Gliaproliferation gefunden haben. So sehen wir wenigstens 
in gewissen Glia- und Mesodermreaktionen und in den Merkmalen, welche diese 
dem jedesmaligen pathoarchitcktonischen Bilde geben, durchaus cine Erscheinung, 
welche fiir die betreffende Krankheitsgruppe charakteristisch ist, also klassi- 
fikatorischen Wert besitzt. Dazu mochten wir noch bemerken, daB eine gewisse 
klassifikatorische Bedeutung der Glia- und Mesodermreaktion auch dann zukommt, 
worm sie nur bei einer durch das spezielle Tempo ihres Verlaufs charakteristisehen 
I'ntergruppe in Erscheinung tritt. Dabei wollen wir aber nicht unerwiihnt lassen, 
daB auch eine nur fiir den individuellen Fall charakteristische Art der Glia- und 
Mesodermreaktion nicht oh'ne klinische Bedeutung ist. Sie ist ein Indikator fiir 
die personliche Reaktionsweise. Sie muB sich bei hinreichender Analyse der Krank- 
heitserscheinungen in ihrem individuellen Geprage auBern, wenn wir auch heute 
noch weit von der Erfassung desselben entfernt sind. 

3. Die Bedeutung eines zeitlich differenten Beginns des patho- 

architektonischen Prozesses fiir diese Verschiedenheiten. 

Vom Standpunkt des zeitlichen Beginns des pathologischen Prozesses haben 
wir S. 64 ff. in den von uns analysierten Krankheitsfallen sichere Entwickliings- 
atypien den Nekrobiosen gegeniibcrgestellt. 

u) Sichere Entwicklungsatypien. 

Dicselben trennten wir in Nannochoresien und Aphanisien . 

«a) Nannochoresien. 

Wir teilten S. 66 die Nannochoresien einerseits in celluldre und andererseits 
in laminare und areale. 

Eine celluldre Nannochoresie, d. h. ein Ganglienzellzwergwuchs, trat uns 
aller Wahrscheinlichkeit nach in Gall us’ Fall Albert R. entgegen. Wir erinnern 
an die IIP der Area 71 (vgl. Taf. 29, Fig. 2 und S. 118!) und an die groBen Pyra- 
midenzellen, welche sich in der Tiefe der III der Area occipitalis an ihrer Ubergangs- 
stelle zur Area striata finden (vgl. Taf. 97, Fig. I und S. 116!). 

Eine groBere Rolle spielen in unseren Fallen die lamindren und arealen 
Nanno choresien. 

Sie konnen sich entsprechend unseren Ausfiihrungen auf S. 66 — in 
einer primdren relativen C ytohyperplethik der im Wachstum gehemmten Schicht 
auBern. Resten einer solchen begegneten wir in der III des 14. Falles. Deut- 
licher ausgepragte Formen zeigten uns die Betzschen Riesonzellen im 13., 20. 
und 21. Fall, die Zellen der VI im 18., 19., 21. und 22. Fall und endlich die der 
17 / im 22. Fall (Taf. 104). Auch die Zelldichtigkcit der Vb in Taf. 87 sprechen 
wir als eine solche Cytohyperplethik an. 

Die andere Folgewirkung laminarer und arealer Nannochoresien, die latni- 
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nare Pseudohyper chore sie, schcn wir in jcner aubergewohnlichen Breite der VII, 
welchcr wir in unsercn Fallen im Wachstum zuriickgcbliebener Gehirne immer 
wicder begcgnen. Ein bcsonders schones Beispiel tritt uns in der Taf. 87 cnt- 
gegen. Von der weitcn Verbreitung der laminaren Pseudohyperchoresie der 
VII erhalt der Leser aus den Abbildungen deswegen keinen hinrcichendcn Ein- 
druck, weil die VII meist gar nicht oder nur unvollstandig zur Abbildung gclangt 
i'st. Beilaufig mochten wir darauf aufmerksam maehen, dab wir in dem Bcfund, 
daB auf eine areale Nannochoresie die VI mit einer Cytohyperplethik, die VII 
mit einer Pseudohyperchoresie im allgemeinen rcagiert, eine weitere Veranlassung 
sehen, den sechsschichtigen Grundtypus Brodmanns durch den siebcnschichtigen 
zu ersetzen, ganz abgesehen von der grundlegenden Tatsache, dab Brodmann 
bei der Aufstellung seines sechsschichtigen Grundtypus die VII. Schicht einfach 
unberiicksichtigt gelasscn hat. 

tfb) Aphanisien. 

Die Aphanisien gliederten wir entsprechend S. 67 in zwei Untcrgruppen. In der 
einen zeigten die aphanistischen Schichten celluldre Hyperlrophien und Hetero- 
choresien , in der anderen handelte es sich um Verbrei ter ungen benachbarter Schichten. 

Die letztercn konnten auf einer einfachen Zunahmc der Zellmcngc 
bei normaler Gestaltung und Grobe der einzelncn Zellen beruhen. Einer solchen 
Form begegneten wir in der linken Halfte dcr IVa der Taf. 103. 

In Taf. 92, Fig. I, Taf. 93 und Taf. 94 verband sich dagegen mit einer be* 
sonderen Breite der I das Erhaltensein der Retzius-Cajalschen Zellen. Ihm 
liegt nach unsercr Analyse (S. 65) eine Kolymatochoresie mit anschlieflender 
hypertrophischer Heterochoresie zugrunde. Aubcrdem begegneten wir in Taf. 92, 
Fig. I und Taf. 93 neben den Retzius-Cajalschen Zellen noch ausgesprochenen 
Pyramidcnzellen, welche als hypertrophische Heterochoresien zu dcuten sind. 
Dabei miissen wir in suspenso lassen, ob diese Zellen sich aus heteroto pi sehen 
Neuroblasten oder aus solchen normalerweise an dieser Stelle gelegenen entwickelt 
haben, welche fiir gewohnlich im embryonalcn Zustand verharren. 

Was nun die iibergroben Zellen der aphanistischen Schicht selbst anbelangt, 
so begegnen wir z. B. in II — IV a der Taf. 90 einer eulopischen II yper chore sie. 
Dagegen kann der eutopische Charakter der zahlreichen groben Ganglienzellen in 
der IV der Taf. 94 nicht mit Sicherheit behauptet werden. Es mub hier auch die 
Moglichkeit einer Heteroto pie in Betracht gezogen werden. Bei der Nichtanlage 
oder dem fruhzcitigen Untcrgang dcr Korner dieser Schicht konnen Neuroblasten 
grober Ganglienzellen entweder aus der III oder aus der V durch Vcr$chiebung 
in die IV hineingedrangt worden sein. Zu den durch Heterochoresie entstehenden 
iibergroben Zellen gehort die grobe, S. 113 eingehend bcschriebene Ganglienzelle 
mit dem nach unten gerichteten Spitzenfortsatz und einem zweiten Zellkcrn 
in diesem in der V. Schicht der Taf. 94, sowie die einen geweihformigen Spitzen- 
dendriten zeigenden Zellen in V der Taf. ior. Ob dieselben hetero- oder cutopischen 
Ursprungs sind, ist dabei nicht zu entscheiden. 

Als einen ersten Beitrag zur zeitlichen Begrenzung der Periode jener 
anatomischen Plastizitiit, welche sich durch Bildung ccllularcr Hyper- 
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chorcsien oder hypertrophischer Hetcrochorcsien kundgibt, konnen wir die 
Feststellung hervorheben, dafi in dem unter 13. bcschriebencn Fall Gallus, 
Fritz G., cine im zweiten Lcbcnsjahrc aufgctretene Encephalitis noch cine cellu- 
liire Hyperchorcsie ziemlich weit entfernt vom encephalitisehen Herdc zur Folge 
gehabt hat. 

Bcziiglich des in diesen Ausfiihrungen nicht erwahnten mikrogyralen 
,,vierschiehtigen“ Rindentypus wollen wir noch darauf aufmerksam 
machen, dafi die mittlere zellarme Schicht selbst an vcrschiedcnen Stcllen des 
gleichen Gehirns nicht in denselben Schichten des siebenschichtigen Grundtypus 
zu liegen braucht. Der Leser vergleiche noch einmal die Figg. I und 2 der Taf. 89 
miteinander! 

Zum Schlusse dieser Ausfuhrungen sei noch darauf hingewiesen, dafi koine 
Aphanisie von uns zur Beobachtung gckommen ist, an welche sich nicht bis 
zum Lebensende dauernde Nekrobiosen angeschlessen haben. Wie wir 
schon S. 114 hervorgehoben haben und wie aus dem 19.—21. Fall hervorgeht, 
brauchen derartige Nekrobiosen nicht von epileptischen Anfallen begleitet zu sein. 
Dasselbe gilt auch anscheinend von dem zweiten Fall der drei von Biclschowsky 
beschriebcnen Fiillc von Mikrogyrie. Die Ursachc dieser Nekrobiosen ist unbekannt. 
Aufierdem ist cs nicht geklart, wie weit durch dieselben das klinische Bild, sei 
es durch Verhinderung sich anbahnender Kompensationen, sei es einfaeh durch 
die weitere Einschmelzung des Parenchyms, beeinflufit wird. 

ft) Nekrobiosen. 

Es ist klar, dafi die durch das Fchlcn von Nannochoresicn und erganzenden 
Cberentwicklungen charaktcrisierten Nekrobiosen ein architektonisch ganz 
anderes Aussehen darbieten miissen als die Entwicklungsatypicn. Dicse Diffe- 
renz nimmt aber noch dadurch zu, dafi den Nekrobiosen sehr verschiedenc 
pathohistologischeProzessc zugrunde liegen und jeder derselben dem archi- 
tcktonischen Bild ein mehr oder weniger besonderes Geprage gibt. Wir werden 
uns nunmehr mit diesem zu beschaftigen haben. 

4. Die Bedeutung pathohistologischer Verschiedenheiten fur die 
arch itektonischen Differenzen der Nekrobiosen. 

Bereits bei der Beschreibung der einzelnen Figuren haben wir of ter darauf 
hingewiesen, wie verschiedenc Bilder die Nekrobiosen auf Grund der Differenzen 
der histologischen Natur des im Einzelfall vorliegenden pathologischen Prozesses 
zeigen. Das gilt auch noch in weitem Mafie, wenn wir — wie wir es in dieser 
Zusammenfassung getan haben — das ungleiche reaktive Verhalten des ecto- 
und mesodermalen Stiitzgewcbes an einer anderen Stelle behandeln. Wir haben 
aus der zweifellos grofieren Zahl morphologisch unterscheidbarer Formen von 
Nervensellnckrobioscn auf Grund unseres Materials neben vcrschiedcnen Arten 
des Schritrnpfungsprozesses die cytolytische , die vesiculare , die granulare und die 
Schaffersche Zelldegeneration ausgesondert. Man braucht nur diese Falle mit¬ 
einander zu vergleichcn, ohne dabei das differente VerhaJten der Glia oder des 
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Bindegewebes in Betracht zu ziehcn, um zu erkennen, zu wie ungleichen archi- 
tektonischcn Bildern allein die verschiedenen Nervenzellnekrobiosen fiihren. Wir 
verweisen zu diesem Zweck auf die sogenannte Ammonshornsklerose (Taf. 38), 
die Fischerschen Drusen (Taf. 43, Fig. 1), die chronische Zellschrumpfung 
(Taf. 47), die durch vesiculare Zelldegeneration entstehende Nekrobiose (Taf. 52), 
die III der Taf. 57, das Bild der granularen Zelldegeneration (Taf. 64), den Zell- 
untergang in der Huntingtonschen Erkrankung (Taf. 79), die Nervenzell- 
degeneration der amaurotischen Idiotie (Taff. 83 und 84), die postencephalitische 
Nekrobiose (Taff. 105—108) und die III der Taf. 112. 

Dabei umfafit unser Material nur einen kleinen Teil derjenigen histopatho- 
logischen Prozesse, welche bereits heute beobaehtet worden sind und fiir welche 
Spielmeyer in dem schon ofter erwahnten, erst bci der Korrektur dieser Arbeit 
erschienenen I. Bande seiner ,,1 Iistopathologie des Nervensystems“ cine Klassi- 
fikation durchzufuhren versucht hat, auf welche wir wenigstens hicrmit noch 
hingewiescn haben wollen. 

Die Tatsache scheint uns aber schon aus unseren eigenen Feststellungen 
hervorzugehen, daB ein tieferes Verstandnis des jedesmaligen pathoarchitektoni- 
schen Bildes die morphologische Analyse der verschiedenen Erkrankungsformen 
der Ganglienzelle zur Voraussetzung hat. Dabei diirfen wir aber nie aus dem Auge 
verlieren, dafi eine Klassifikation der histopathologischcn Prozesse wohl eine 
unentbehrliche Grundlage fur das Verstandnis des jedesmaligen architektonischen 
Prozesses darstellt, daB aber erst die spezielle Topik und Kombination der morpho- 
logisch differenten Ganglienzellerkrankungen das einzelne pathoarchitektonische 
Bild schaffen, wie denn auch Spiel meyer auf S. 105 seines Buches mit Recht 
darauf hinweist, dafi histologisch differente Zellen desselben Rindenquerschnitts 
ungleiche pathohistologische Veranderungen bei derselben Krankheit erleiden 
konncn. 


d) Die Topik der pathoarchitektonischen Veranderungen. 

I. Allgemeines. 

Miissen wir die sub b) erhobene Feststellung, dafi wir in alien untersuehten 
Gchirnen architektonischc Veranderungen gefunden haben, und die sub c) erorterte 
Tatsache, dafi diese Veranderungen sehr grofie Verschiedenheiten darbieten und 
teilweise auch Riickschliisse in bezug auf dieZeit ihrer Entstehung bereits gestatten, 
als einen wichtigen Fortschritt unserer Erkenntnis betrachten, so kommen wir 
nunmehr zum Hauptpunkt unserer Feststellungen, zu jenem Punkt, welcher uns 
iiberhaupt veranlafit hat, schon heute mit der vorliegenden Veroffentlichung 
hervorzutreten. Wir haben in keinem einzigen Fall eine gleichmafiige 
Erkrankung des Rindenquerschnitts beobaehtet, sondern wir haben 
ausnahmslos elektive Erkrankungen einzelner Schichten fest- 
gestellt. Alle von uns untersuehten Krankheitsfalle hatten dementsprechend 
den Charakter von SySteinerkrankungen. Und wenn unsere Feststellung bisher 
sich im allgemeinen auch darauf beschranken mufite, den vornehmlichen Sitz 
der Erkrankung in jenen topographischen topistischen Einheiten festzustellen, 
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als welche wir die verschiedenen Rindenschichten und Unterschicht.cn aufzufassen 
haben, so konnten wir in einzelnen Fallen, z. B. in der besonderen Widerstands- 
kraft der Betzschen Riesenzellen gegeniiber den kleineren Zellelementen der 
entsprechenden Schicht, doch schon fiber die clektive Erkrankung topographiseher 
topistischer Einheiten hinaus zu ciner solchen systemat ischer Einheiten vor- 
dr ingen. 

Man wird vielleicht erstaunt sein, dafi die vielen Autoren, welche sich bisher 
in it den pathologischen Veranderungen der Hirnrinde beschaftigt haben, das 
Systematische in den Erkrankungen so wenig erkannt haben, ja dafi Spielmeycr 
in seinem Lehrbuch noch ganz neuerdings die Existenz elektiver Rindenkrank- 
heiten dirckt bestreitet. Wir sehen den Grund dafiir in folgenden Momenten: 

1. Manche Forscher haben von vornherein ihre Aufmerksamkeit zu sehr 
der histologischen Veranderung der einzelnen Zelle zugewandt und das patho- 
architektonische Bild nicht hinreichend auf sich einwirken lassen. 

2. Die Verwendung nicht geniigend grofier Schnitte, wie sie in der histo- 
pathologischen Forschung iiblich ist, hat wohl ofter einen Beobachter verhindert, 
cine vorliegende Schichtenerkrankung zu erkennen. 

3. Es haben Autoren bei Erkrankungen, an denen mehr oder weniger viele 
vSchichten bis zu einem gewissen Grade beteiligt waren, auf die Intensitats- 
unterschiede, welche die pathologischen Prozesse in den einzelnen Schichten 
zeigten, nicht geniigend Wert gelegt. Wir unsererseits halten diesc Unterschiede 
fur so betraehtlich, dafi wir in diesen Fallen von Systemerkrankungen zu sprechen 
wagen, ohne zu befurchten, diesen Begriff zu verwassern. Denn einerseits mtissen 
wir darauf hinweisen, dafi bei genauen mikroskopischen Untersuchungen auch 
andere sogenannte Systemerkrankungen nicht ganz isoliert auf die betreffenden 
Systeme beschrankt sind. Und andererseits werden wir im gleichen Gehirn, 
in welchem an ciner Stelle eines starker vorgeschrittenen Zellschwundes nur 
Intensitatsdifferenzen desselben zwisehen gewissen Schichten exist ieren, an Stellen 
weniger ausgepragten Zellschwundes diesen auf einzelne Schichten beschrankt 
finden. Wir verweisen nur auf die linkc und rechte Seite der Taf. no und die 
dazu gehorige Beschreibung auf S. 123. 

4. Es gibt neben encephalitischen Zerstorungen des ganzen Rinden- 
querschnitts auch andersartige, an bestimmten Rindenstellen so vorgeschrittene 
Veranderungen, dafi der ganze Rindenquerschnitt gleichmafiig erkrankt zu 
sein scheint. Man mufi dann geniigend grofie Ubersichtsschnitte zur Verffigung 
haben, um den Obergang einer so schweren Erkrankung in eine allmahlich 
normaler werdende Rinde verfolgen zu konnen. Dann wird man nach unseren 
Erfahrungen diese Erkrankung stets auf bestimmte Rindenschichten beschrankt 
finden, genau so, wie es z. B. Bielschowsky und Jakob bereits friiher von 
der Peripherie encephal it ischer Herde beschrieben haben und wie es Taf. 105, 
Fig. I und Taf. 108, Fig. 2 gut zeigen. 

5. In der Mehrzahl der von uns mitgeteilten Falle liegt keine sekundare 
Proliferation des mesodermalen Gewebes und auch keine nennenswerte der 
Glia vor. Wir haben es nur mit einem Parenchymausfall zu tun. Hier bedurfte 
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cs cingehender normal-architektonischer Kenntnisse, um die Intensitat des 
Zellschwundcs in den einzclnen Rindenschichten riehtig zu bemessen. 

6. Es sind bei der gleichen Krankheit und dem gleichen Gehirn — wie 
wir gesehen haben — in den verschiedenen Rindenfeldern ungleiche Rinden¬ 
schichten allein oder hauptsachlich erkrankt. Auch dadurch mogen Autoren, 
welche sich nicht hinreichend in die Tatsache der Rindenfelderung vertieft 
haben, verhindert worden sein, das Gesetzmafiigc in der Lokalisation der archi- 
tektonischen Veranderung zu erkennen. 

7. Es fehlte unseren Kollegen endlich wohl mehr oder weniger die heuri- 
stische Annahme einer solchen Elektivitat, wie sie sich uns a priori aus O.Vogts 
Studien fiber das Variieren gewisser Insektengattungen aufgedrangt hatte. 
O. Vogt hatte hier immer wieder cin ganz gesetzmaOiges Ergriffenwerden 
topistischer Einheiten von seiten des Variiercns gefunden. Von der allgemeinen 
Anschauung ausgehend, daB die Krankheiten nichts anderes sind als extreme 
Varianten (die erblichen: extreme Mutationen, die nicht erblichen: extreme 
Modifikationen), ervarteten wir auch eine gesetzmafiige Topik jener anato- 
mischen Vcranderungen, welche wir als das Substrat der Geistesstorungen anzu- 
sprechcn batten. 

2. Speziellcs. 

a) Elektive Erkrankung von Rindenfeldern. 

Wcnn wir uns nun den einzelnen elektiven Schichtenerkrankungen zu- 
wenden, als welche die vorstehend bcschriebenen architektonischen Verande- 
rungen sich uns offenbaren, so mochten wir zunachst dcr Frage nahertreten, 
ob einzelne Rindenfelder an dieser Schichtenerkrankung im speziellen Falle 
oder generell mehr beteiligt sind. Da wir bisher nur einzelne Rindenstellen und 
nicht die Vcranderungen in alien Rindenfeldern eines GroBhirns auf Serien- 
schnitten untersucht haben, so sind unsere entsprechenden Feststellungen natiir- 
lich noch aufierst liickenhaft. 

Beziiglich unserer experimentellen cytolytischen Herdc haben wir eine 
besondere Tendenz des Auftretens solcher in bestimmten Rindenfeldern nicht 
konstatieren konnen. 

Dagegen ergaben unsere pathologischen Falle unter Hinzuziehung der ent¬ 
sprechenden Literatur bereits einige positive Resultate. 

In den Taff. 39—42 brachten wir unter Wiedergabe von Bratzschen Orginal- 
praparaten die Tatsache des speziellen Zelluntergangs im Ammonshorn und in 
der Fascia dentata. Dieselbe ist ja schon lange bekannt undwird uns im zweiten 
Kapitel dieses Teils unter c2 noch eingehender beschaftigen. Taf. 43, Fig. 1 
machte uns mit der besonders starken Veranderung vertraut, welche Biel¬ 
se hows ky in einem Falle von sender Demenz im entorhinalen Gebiet gefunden 
hat. Taf. 43, Fig. 2 zeigte uns, daB in Jakobs Fall Ka. seiner spastischen Pscudo- 
sklerose der starkste Zellschwund die Area praesubicularis betroffen hatte. Vom 
Isocortex wiesen Jakobs vier Falle seiner spastischen Pseudosklerose den stark- 
sten Ncrvcnzcllschwund in der Area gigantopyramidalis auf. Und das letzterc 
stcllte auch Creutzfeldt in seinem von uns sub 14 zitierten Fall Bertha E. 


Digitized by 


Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AT 
URBANA-CHAMPAIGN 



Bd. 28, Heft 1 bis tt 
1922. 


ERKRANKUNGEN DER GROSSHIRNRINDE USW. 


*37 


fest. In Jakobs, von uns unter 11. beschriebcnen Fall D. unci in den drci Biel¬ 
se h o w s k y schen Fallen von amaurotischcr Idiotic, von denen einer unter 17. 
von uns herangezogen wurde, ist die Area striata am schwersten erkrankt. Um- 
gekehrt zeigen Jakobs Fall Schw. (Fall 12 unserer Arbeit) wie die von Biel¬ 
se h o w s k y beschriebcnen Fallen seiner besonderen Form der cerebralen Hemi- 
atrophie gcrade die Area striata intakt. Und ebenso widersteht diese bci der 
typischen progressiven Paralyse dem Krankheitsprozel 3 , wahrend hier der Stirn- • 
hirnpol den Hauptsitz der Erkrankung bildet. 

Es bestehen also zweifellos fur die verschiedenen pathoarchitektonischen 
Prozesse, welehe wir zu den Psychoscn in kausalc Beziehung bringen, elektive 
Zusammenhange mit bestimmten Rindenfeldern. Aber es muB der Zukunft 
vorbehalten bleiben, diese Zusammenhange zu klaren. 

ft) Elektive Erkrankung von Rindenschichten. 

Beziiglich der im Einzelfall erkrankten Rindenschichten ergeben die in 
diesem Kapitel unter lb und Id beschriebenen Falle dagegen ein schon sehr 
viel reichhaltigercs Tatsachenmaterial. 

Zunachst mussen wir — worauf wir soeben hingewiesen haben — 
hervorheben, dafi die laminare Topik der architektonischen Veranderungen in 
verschiedenen Rindenfeldern bzw. an differenten Rindenstellen cine ungleichc ist. 
Das gilt sowohl von den Entwicklungsatypien wie von den Nekrobiosen. Von 
diesen arealen Besonderhciten wollen wir — und zwar am SchluB dieses Ab- 
schnitts — nur auf diejenigen der Area striata eingehen, wahrend wir im ubrigen 
bloB cine gcnerelle Ubersicht zu geben beabsichtigen und beziiglich der Einzcl* 
lieiten auf die Detailbeschreibungen hinweisen. In dieser allgemeincn Beschreibung 
wollen wir die laminare Topik der nicht nachweisbar hcredodegenerativen Er- 
krankungen (= Modifikationen) von derjenigen der hcredodegenerativen Formen 
(im Sinne der heutigen Erblichkeitslehre Mutationen) trennen. 

/fa) Gencrelles tiber die laminare Topik der Veranderungen im Isocortex auBerhalb 

der Area striata. 

1. Laminare Topik der nichterblich degenerativen Rindenveranderungen. 
Bcginnen wir mit den ausgesprochencn kleinen Verodungsherden! 

In den von uns herangezogenen pathologischen Fallen lagen dieselben aus- 
nahmslos oder ganz vorzugsweise in der 111 . Schicht [Fall 5 (Taf. 49, Fig. 1), 

6 (Taf. 49, Fig. 2), 8 (Taf. 53) und 9 (Taf. 54, Fig. I und Taf. 55)]. Und dasselbe 
gilt von unscren experimcntellen cytolytischen Herden (Taf. 11 , Fig. 1 und Taff. 13 
bis 15). 

Ebenso ist an den diffuser auftretenden Nekrobiosen stets die III. Schicht 
stark beteiligt. 

Um hier aber vorschnelle Verallgcmeinerungen zu vermeiden, wollen wir 
gleich darauf aufmerksam machen, dafi die Haupterkrankung in den verschiedenen 
Fallen durchaus nicht die gleiche Unterschicht der 111 betrifft. So bcfallt 
die elektive Erkrankung dcr III in dem 26. Fall (Arteriosklerose) ihren mittleren 
Tcil (Taf. 110, linke Halfte). Dasselbe gilt von der als encephaiitische Fernwirkung 
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auftretenden Nekrobiosc in Jakobs Fall Schw. (vgl. Taf. 661 ). Dagegen war 
im 11. Fall vorzugsweise dcr a u Acre Teil dcr 111 erkrankt (vgl. Taf. 61!). 

Weitcrhin muB Folgcndcs bctont werden. Die Tatsache, dafi nach der III 
bzw. Absehnitten der III die V, und hicr vornehmlich die Vb, oder aber auch 
die II die Hauptvcranderung zeigen, kann einc Umkehrung erfahrcn, so daB 
an die Stelle einer IJI-V - bzw. 7 / 7 - 7 /-Krkrankung cine 11-111- oder V-III-Er- 
* krankung tritt. Man kann hier von einem revcrnblen Typus der elektiven Er- 
krankung spreehen. 

Dabei hangt die Topik der architektonischen Veranderung auch nicht- 
von ihrer histopathologischen Natur ab, wenigstens wenn man diese heute richtig 
klassifiziert. So hat unsere vesiculare Degeneration (= Nissls Wasserverande- 
rung), in der wir zwar — wie wir schon S. 84 ausfuhrten — immer eine frische, 
aber nicht eine ausschlieBlich agonale, geschweige denn nur einc kadaverose 
Veranderung sehen, in den Fallen 4, 5, 8 und 10 hauptsachlich II und ///, in 
den Fallen 6 und 7 III und V betroffen. 

Von langer dauernden Prozessen hat unsere granularc Degeneration vor¬ 
nehmlich II und III befallen bei arealem Wechsel der Krankheitsintensitat 
in diesen beiden Schichten (Fall 11). In Gall us Fall Fritz G. hat der durch 
encephalitische Fernwirkung zustande gekommene Zellschwund neben der III 
auch die 11 in besonderer Weise geschadigt. In den Fallen 3, 4, 5, 9 und 10 ist 
neben der 111 hauptsachlich die V pathologisch verandert. Dabei liberwiegt in 
den Fallen 3, 4, 9 und 10 die Veranderung der Ill diejenige der V. Im 5. Falle 
liegt ein umgekehrtes Verhaltnis vor. Im 8. Falle ist endlich die Sache so, daB 
ein nicht ganz frischer, aber dabei histogenetisch unklarer Zellschwund mit 
Sicherheit nur in der V nachweisbar ist. Im 23. Fall haben encephalitische Fern- 
wirkungen in areal verschiedcner Kombination mit anderen Schichten stets 
die F 77 vernichtet. 

Ferner sind in diesem Zusammenhang die von Jakob in seinem Fall Vog. 
von atypischer Paralyse des Erwachsenen beobachtete Erkrankung der IV. 
und V . Schicht (Taf. 86, Fig. 4 und Taf. 109, Fig. 3) und die in Bielschowskys 
Fall von juvcniler Paralyse Taf. 109, Figg. I und 2 festgestellten, nach ihrem Sitz 
wechselnden, laminaren Erkrankungen zu erwahnen, wobei aber fur den letzteren 
Fall mit Rucksicht auf die hereditare Syphilis ein erblich degenerativer Faktor 
nicht ausgeschlossen werden kann. 

Endlich ist bt*i unseren cxperimentellen cytolytischen Prozessen nach der 
III die V zuerst bzw. am starksten verandert. 

2. Laminar e Topik der erblich degenerativen Rindenver cinder ungen. Wir 
haben in der Huntingtonschen Chorea eine vorzugsweise Erkrankung der 
IV. Schicht und in den sekundar-agranularcn Gebieten eine solchc derjenigen 
Stelle, an welcher die IV. Schicht im Embryo wahrend der Ontogenie angelegt 
war. Von der IV breitet sich der degenerative Prozefl vorzugsweise auf die weiter 
nach innen von IV gelegenen Schichten aus. In den Bielsehowskyschen 
Fallen von amaurotischer Idiotie (vgl. S. 104ff.!) verbindet sich mit einer von 
einem Gliaersatz gefolgten Erkrankung der IV vornehmlich eine ohne diesen 
ablaufende der III. Im Fall 14 (Creutzfeldts Fall Bertha E.)> welchcn wir 
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ebenfalls zu den erblich degenerativen rechnen, in dcr nieht mikrogyral ver- 
anderten Area occipitalis cles Falles 18, im Fall 19, 20 und 21 ist die 111 . Sehicht 
an den aphanistischen wie nekrobiotischen Prozessen stets in erster Linie be- 
teiligt. Endlich kann das Systematische des Krankheitsprozesses in dem ,,vier- 
sehichtigen“ mikrogyralen Typus Bi else ho wskys des Falles 18 wohl nicht 
bestritten werden, wenn auch in verschiedenen Rindenfeldern die zellarme Mittcl- 
schicht in ungleichen Laminae gelegen ist. 

/? b) Die laminare Topik der Veranderungen in der Area striata. 

Zunachst sei darauf hingewiesen, dab der cytolytische RindenprozeO aucli 
in der Area striata in der III beginnt (Taf. 11 , Fig. 2), an zweiter Stelle aber 
IVba (Taf. 12) ergreift. Kin Blick auf die Taf. 105, Fig. 1 laBt sofort die hier 
infolgc encephalitischer Fernwirkung entstandene elektive Nekrobiose in VII , 
Vb und IVbcc erkennen. In dcr sekundar mikrogyralen Area striata des Falles 22 
liegt der Zellschwund hauptsachlich in IVc , um dann noch IVb und V in Mitleidcn- 
schaft zu ziehen (Taf. 104). Wahrend so die cytolytische Degeneration, wie die 
encephalitische Fernwirkung in den beiden zuletzt genannten Fallen spcziell 
die IVa intakt 1 a 131 , haben wir einc ganz besondere Schadigung derselben in der 
amaurotischen Idiotic (Fall 17, 'Faff. 84 und 85), in Teilen der Area striata des 
Falles 14 (Taf. 70), in der nicht mikrogyralen Area striata des stark primar 
mikrogyralen Gehirns im Falle 18 (Taf. 87), in den Fallen 19 (Taf. 90) und 20 
(Taf. 96) und — wenn auch in geringerem Mafie — im Falle 21 (Taf. 98 und 99). 
Die Ubereinstimmung in alien diesen zuletzt genannten Fallen erblicher Degene¬ 
ration ist eine so grofie, daB sie uns den Vergleich mit einer jener immer wieder 
neu auftretenden Mutationen nahe legt, von welchen uns die Morgansche Schule 
bei der Taufliege (I)rosophila melanogaster) eine Reihe kennen gelchrt hat. 

Entsprechend dem, was wir im 2. Kapitel des I. Teils liber die Pathoklise 
ausfiihrten, sehen wir natiirlich in alien hier aufgezahlten Fallen clektiver Rinden- 
erkrankungen pathokline Erscheinungen. Die Aufgabe des folgenden Abschnittes 
ward es sein, die in Frage stehenden Cortexveranderungen vom Standpunkt 
der Pathoklisenlehre zu gruppieren. 

e) Die pathoarchitektonischen Veranderungen vom Standpunkt der Pathoklise. 

W ir unterschieden S. 61 zwei Hauptgruppen: spezielle und generelle Patho- 
klisen , und unter den letzteren spezi/ische und unspezifische. Beide Hauptgruppen 
konnten mono - oder polytopisch sein, im letzteren Falle einen metabolischen 
oder eunomischen Charakter haben und schliefilich entweder auf einer Soma- 
oder einer Genen-Pathoklise beruhen. Wir wollen jetzt untersuchen, wie sich 
die im Vorstehendcn analysierten elektiven Rindenerkrankungen auf diese ver¬ 
schiedenen Untergruppen der Pathoklise verteilen. 

1 . Zur Pathoklise der Rindenfelder. 

Trotz der geringen Kenntnis, w r elche wir von der elektiven Erkrankung 
bestimmter Rindenfelder bisher besitzen, konnen wir doch jede Hauptgruppe 
der Pathoklisen bereits heute mit Beispielen belegen. 
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Die besonders starke Erkrankung der Area striata in Jakobs Fall D. (Fall 11 ), 
wie die vorzugswcise Lokalisation des paralytischen Rindenprozcsses im Stirn- 
hirn sind Beispiele einer speziellen Pathoklise. 

Die Tatsache, dal 3 der Rindenfelderkomplex, der aus dem Subiculum und 
den ihn umgrenzenden Areae besteht, auf sehr verschiedene Schadigungen friiher 
oder starker als andere Rindenabsehnitte, wenn auch in durchaus ungleicher Form, 
pathologisch reagiert, fallt in das Gebiet der unspezifischen generellen Pathoklise. 
Hierher gehort die Ammonshornsklerose (Fall i), die speziellen senilen Verande- 
rungen im entorhinalen Gebiete des Bielschowskyschen Falles (Fall 2), der 
Zellschwund in der Area praesubicularis in Jakobs Fall Ka. (Fall 3) und die eine 
ausgesprochene Striatumerkrankung begleitende starke Subiculumveranderung 
des von Nissl und Spielmeyer untersuchten Falles H. Die weitere Forschung 
wird hier, wie es schon — hauptsachlich durch die Spielmeyerschen Bemuhungen 
— bci der unspezifischen generellen Pathoklise der Purkinj eschen Zellen ge- 
schehen ist (vgl. S. 46F!), zweifellos aus dieser unspezifischen generellen Patho¬ 
klise noch spczifische aussondern. 

Als spezifische generelle Pathoklise kann vieileicht schon heute die iden- 
tische starke Parenchymerkrankung der Area gigantopyramidalis in den atiolo- 
gisch wahrscheinlich sehr ungleichen vier Fallen Jakobs von spastischer Pseudo- 
sklerose und im Creutzfeldtschen Falle Bertha E. angesehen werden. 

2. Zur Pathoklise der Rindenschichten. 

Hier wollen wir zunachst die nicht erblich degenerativen Rindenveranderungen 
als Erscheinungen der Soma’ Pathoklise den erblich degenerativen als AuBerungen 
einer Genen-Pathoklise gcgcnuberstellen. 

a) Laminare Soma-Pathoklisen. 

Die ausgesprochene Schadigung, welche im 23. Fall infolge encephalitischer 
Fernwirkung die VII erfahren hat, ist cin typisches Beispiel fur cine spezielle 
Pathoklise. Sic tritt dabei niemals monotopisch auf, sondern sie zeigt Polytopien, 
welche an den verschiedenen Rindenstellen ungleiche sind. Wir erinnern nur 
an den eunomischen Typus VII-Vb-IVbu der Area striata in Taf. 105, Fig. 1. 
An einer dem Prafrontalgebiet desselbcn Gehirns entnommenen Stelle (Taf. 108, 
Fig. 2) existiert ein VII + IV-III- Typus, w r obei Intensitiitsschwankungen des 
Zellschw'undes zwischen VII und IV vorkommen. Die Polytopie ist hier also 
partiell metabolisch. 

Die Tatsache, daO in alien nicht erblich degenerativen Rindenerkrankungen, 
welche wir auBerhalb der Area striata innerhalb des Isocortex untersucht haben, 
die III immer eine schwere, aber dabei architektonisch und histogenetisch durch¬ 
aus nicht identische Veranderung zeigte, w r eist auf eine an spezifische generelle 
Pathoklise der III hin. Die Existenz einer solchen Pathoklise wird noch durch 
die Feststellung bestatigt, dafi die atiologisch und histopathologisch differenten 
kleinen Verodungsherde, welche wir in einer Reihe von Fallen fanden, ausschlicB- 
lich oder vorzugsweise in der III lagen. Dabei war die unspezifische generelle 
Pathoklise der III mcist nicht, wie an gewissen Stcllen von Jakobs Fall Schw., 
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von Creutzfeldts Fall Bertha E. und wie in einzelnen Fallen unserer cyto- 
lytischen Rindendcgeneration (vgl. Taf. 11!) monotopisch, sondern polytopiseh, 
da an zweiter Stelle entweder die V odcr die II erkrankt war. In einep’ Reihe 
dieser Falle war die Polytopie fur alle untersuchten Isocortexstellen cine eiwo- 
mische , in anderen Fallen war sie metakolischer Natur, wie z. B. die 11 - 111 - Er- 
krankung von Jakobs Fall D. (Fall 11 ). 

Aus diesen unspezifischen gencrellcn Pathokliscn lassen sich dabei schon 
heute spezi/ische aussondern. VVir crinnern nur an den architektonisch und histo- 
pathologisch identischcn Parenchymuntergang in den atiologisch zweifellos 
nicht cinheitliehen Fallen von Jakobs ,,spastischer Pseudosklerose“. 

/?) Laminare Genen-Pathoklisen. 

Einer speziellen Genen-Pathoklise begegnen wir in der vorzugsweisen Er- 
krankung der IV. Schicht der Huntingtonschcn Chorea mit ihrer Tendenz 
zu einer polytopischen Ausdehnung auf die nach innen gelegencn Sehichten. 

Eine unspezifische generelle Genen-Pathoklise bietet uns die so haufige 
Erkrankung der IVa der Area striata dar (vgl. S. 139!). Ahnliches gilt fur die III 
anderer Rindenstellen des Isocortex (Falle 14, 18, 19, 20 und 21). 

Bei einem groI 3 eren Material werden wir auch zweifellos aus diesen unspezi¬ 
fischen generellen Pathokliscn noch einzelne spezi/ische Untergruppen aussondern 
kOnncn. 

Die vorstehende Einordnung der von uns beschriebenen Rindenerkrankungen 
unter die differenten Formen der Pathokliscn bilden fur uns einen ersten Schritt 
auf dem Wegc der ursachlichcn Erklarung der kortikalen Systemerkrankungen. 
Weitere Schritte konnen dann nur durch eine kausale Erklarung der Patho- 
klisen selbst crfolgen. Gerade auf Grund des reichen Tatsachenmaterials, 
welches uns die Grofthirnrindencrkrankungen liefern, glauben wir schon heute 
zu einem, die verschiedenen Formen der Pathokliscn gemeinsam umfassenden 
Erklarungsversuch gelangcn zu konnen. So wenig ticfgehend er auch vorlaufig 
ist, so scheint cr uns trotzdem aus zwei Grlinden von Bedeutung zu sein. Denn 
er gestattet uns einerseits riickwirkend den Begriff der Pathoklisen scharfer zu 
fassen. Und er reiht andererseits die Folgewirkungen der Pathoklisen cinfach 
als Ausdriicke extremer Variationen in die allgemcinen GesetzmaBigkcitcn des 
Variierens der Lebewesen ein. Wir werden auf dieses Problem im nachstcn Kapitel 
eihgehen, um zuvor noch die Frage zu crortern, wie weit wir in den vorstehend 
festgestellten pathoarchitektonischen Veranderungen das Substrat der jedes- 
maligen psychotischen Erschcinungcn erblieken konnen. 

f) Die pathoarchitektonischen Veranderungen als Substrat der 

kli nischen Symptomc. 

Wenden wir uns nunmehr der Frage zu, wie weit die von uns aufgcdeckten 
pathoarchitektonischen Veranderungen als das Substrat der klinischen Symptomc 
angesprochen werden konnen, so haben wir zunachst zu den schon S. I27f. erwahn- 
ten Tatsachen Stellung zu nehmen. Im Falle 5 fanden wir.eine so frische patho- 
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histologische Veranderung, daB sie sich noch nicht im architektonischen Bilde 
aufierte. Sonst erhoben wir zwar nirgends aufierhalb der histopathologischen 
Prozesse, welehe die aufgedeckten architektonischen Veranderungen zur Folge 
hatten, einen nur histopathologisch fafibaren Befund. Dagegen begegneten 
wir auBerhalb der architektonisch veranderten Rindenstellen gleichsinnigen, 
jedoch erst pathohistologisch sich kundgebenden Anfangen krankhafter 
Prozesse. Es fragt sich hier nun immer, welehe klinische Bedeutung die archi- 
tektonische Veranderung und welehe die gleichsinnige, aber erst pathohisto- 
logisch erkennbare besitzt. In bezug auf diesen Punkt lehrt die schon S. 26 
erwahnte, noch vorhandene Funktionsfahigkeit der bereits einen gewissen Grad 
der Schafferschen Zelldegeneration darbietenden Ganglienzellen neben vielen 
anderen Erfahrungen (vgl. S. 52!), daB cine Reihe histopathologischer Ver¬ 
anderungen nicht ohne weiteres die Funktionsfahigkeit der betreffenden Ganglien¬ 
zellen aufhebt. Und dann haben wir S. 60 schon darauf hingewiesen, daB die 
kortikalen topistisehen Einhciten der llirnrinde sicherlich noch in viel engerer 
auxiliarer Beziehung zueinander stehen als die subkortikalcn und daB deshalb 
ein weitgehender funktioneller Ersatz fur einzclne, in ihrer Funktion geschadigten 
Zellen in der llirnrinde stattfindet. Diesc beiden Momente veranlassen uns inner- 
halb der morphologischen Veranderungen dem das pathoarchitcktonischc 
Bild bestimmenden, mehr oder weniger vollstandigen Nervenzellausfall vor den 
iiber sie hinausgehenden pathohistologischen Parenchymerkrankungen die aus- 
schlaggebende Rolle als Substrat der psychotischen Erscheinungen unserer 
Falle zuzuschreiben. 

Trotzdem diirfen wir nicht ohne weiteres in Fallen psychischer Erkrankungen 
eine eventuelle architektonische Veranderung als die Ursache der Psychose 
ansprechen. Wir haben schon S. 5if. auf die mannigfachen Fchlerquellen auf- 
merksam gemacht und sind S. 63 f. noch einmal auf die hauptsachlichsten zuriick- 
£ekommen. Wir wollen dieselben nunmehr der Reihe nach und unter Zugrunde- 
legung ihrer Aufzahlung auf S. 5if. und S. 63 durchgehen und dabei unter- 
suchen, wiew T eit die eine oder die andere fur die von uns in diesem Kapitcl unter 
Id aufgedeckten architektonischen Veranderungen in Betracht kommt. 

Dieselben fallen samtlich aus dem Rahmen der ,,keine pathologischen 
Phanomene zeigenden individuellen Abweichungen und ebenso aus demjenigen 
der zu keinen Krankheitserscheinungen fiihrenden Involutionsvorgange“. Ebenso 
neigen wir nicht dazu — aber hier beginnt schon unsere Unsicherheit — irgend- 
eine derselben als eine rein kadaverose oder nur durch unsere Technik hervor- 
gerufene zu klassifizieren. Dagegen halten wir eine Verstarkung im Leben auf- 
getretener Veranderungen durch post mortale nicht fur ausgeschlossen. Vor 
allem aber sind gewisse pathoarchitektonische Befunde nur als pramortal 
entstandene anzusprechen. Unter letzteren unterschieden wir S. 63 agonale 
Veranderungen und Folgewirkungen dcr letalen korperlichcn Krankheit. Wir 
haben in Kirschbau ms. Fallen Sch. und II (Fall 6 und 7) eine akute Psychose, 
welehe fliefiend in agonale Erscheinungen ubergeht, so daB in diesen beiden 
Fallen ein Teil der vesicularen Ganglienzelldegeneration moglicherweise als 
Substrat der agonalen Erscheinungen anzusprechen ist. Auf die Korper- 
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erkrankungen fiihrten wir in den Fallen 8 und io die vesiculare Zelldegeneration 
zuriick. 

In alien anderen Fallen glauben wir bereehtigt zu sein, den Ilauptteil der 
architektonisehen Veranderungen zu den psyehotisehen Erscheinungen in Be- 
ziehung zu bringen. In keinem Falle handelt es sich um architektonische Ver¬ 
anderungen, welehe gegenliber den Enderscheinungen der Psyehose als nur 
metachron (vgl. S. 63) bezeiehnet werden konnen. In den Fallen 3, 4 und 5 mufiten 
die pathoarehitektonisehen Prozesse teilweise direkt als prochron angesehen 
werden. 

Schliefilich haben wir uns dariiber klar zu werden, ob die soeben zu den 
seelischen Storungen in Beziehung gebrachten architektonisehen Veranderungen 
hinreichend ausgedehnt und intensiv sind, um als vornehmlichcs Sub- 
strat der beobaehteten psyehotisehen Erscheinungen bezeiehnet werden zu konnen. 
W ir erwahnten schon bei dem Falle 21, da !3 hier eventuell nicht die an zufallig 
ausgcwahltcn Rindenstellen festgestellten, relativ geringfilgigen architektoni¬ 
sehen Veranderungen, sondern einfach die durch die Eleinheit des Gehirns not- 
wendig bedingte geringe Ausdehnung gewisser Rindenfelder hauptsachlich als 
das Substrat des vorliegenden Schwaehsinns anzusehen sei. In* den anderen 
Fallen von angeborenem (Fall 18, 19, 20 und 22) oder encephalitischem Schwach- 
sinn (Fall 12, 13 und 23) scheinen uns dagegen die aufgedcckten sehwereren 
architektonisehen Veranderungen fiir die Erklarung des Schwaehsinns voll- 
standig ausreichend zu sein. In bezug auf Creutzfeldts Fall Bertha E. (Fall 14) 
glauben wir im Rahmen dessen, was die Untersuchung einzelner Schnitte gestattet, 
gewisse Entwicklungsatypien als das Substrat eines so leichten Grades von 
Debilitiit ansprechen zu diirfen, fiir weh hen bisher noch niemals cin morpholo- 
gisches Korrelat gefunden worden ist. Im Falle 17 (amaurotische Idiotic) sehen 
wir den Zellschwund, zu welchem die Schaffersche Zelldegeneration gefiihrt 
hat, als geniigende Grundlage fiir die vollstandige Verblodung an. In den 
Fallen 15 und 16 (IIuntingtonsche Chorea) scheinen uns auch die aufgedeckten 
pathoarehitektonisehen Prozesse vollstandig die psyehischcn Storungen *zu 
begriinden. Dasselbe diirfte fiir die Falle 24 und 25 (Paralyse) zutreffen, so weit 
einzelne Schnitte solche Sehliisse zulassen. Ebenso erklaren die Veranderungen, 
welehe Bielschowsky im Falle 2 (senile Demenz) gefunden hat, unserer 
Ansicht nach hinreichend die Symptomatologie. Dasselbe scheint uns von den 
Jakobschcn Fallen 3, 4 und 5, von den Kirschbaumschen Fallen 6 und 7, von 
den spiiteren psyehotisehen Ei^eheinungen des ( reutzfeldtschcn Fades 14 
und dem Jakobschcn Falle 11 zu gelten. In bezug auf Josephys Falle von 
Dementia piaecox (Fall 8, 9 und 10) mochten wir, um nicht durch vorschnclle 
SehluOfolgerungen die weitere Foischung zu schadigen, ein entsprechendes 
Urteil Josephy selbst iiberlassen, da wir nur iiber einzelne Schnitte verfiigen. 

Im allgemeinen sind wir dementsprechend der Ansicht, in den von uns 
aufgedeckten pathoarehitektonisehen Veranderungen wenigstens die 
I lauptursaehe desjenigen psyehotisehen Krankhcitsbildes gefunden 
zu haben, welches vor dem Exitus beobachtet wurde. 
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2. Kapitel. 

Das Wesen der Pathoklise. 

Einzelne Fallc speziellcr odcr gcnerellcr Pathoklise sind bereits seit langer 
Zeit bekannt, wenn auch nie der Versuch unternommen worden ist, diesclben 
untcr einem gemeinsamen Gesichtspunkt zusammenzufassen. Dagcgen ist man 
bald dazu ubergegangen, naeh Erklarungcn fur die aufgedcckten pathoklinen Er- 
scheinungen zu suchen. Ehe wir auf unscrcn Versuch eincr allgemeinen Theorie 
der Pathoklise eingehcn, wollen wir diese Erklarungcn ciner Kritik unterwcrfen. 

I. Kritik fremder Erklarungsverauohe. 

a) Erkliirung durch ungleiche Blutversorgung. 

Wold die altcste ist die ciner ungleich giinstigen Blutversorgung. 

1. Ihr Hauptvertretcr ist Kolisko. Er hat speziell die ,,symmetrische Er- 
weichung“ der Pallida im AnschluB an Kohlenoxydvcrgiftung folgendermaBen 
zu erklaren versucht. Er fand, daB ,,aufierordentlich cnge, nicht anastomosiefendc 
Arteriolen“ das Pallidum und das Knie der Capsula interna vcrsorgen und dabei 
— soweit sie der Arteria cerebralis anterior entspringen — noch dazu von diescr 
cinen ruck warts gewendeten Verlauf nehmen. Kolisko sah in dieser ungiin- 
stigen Blutversorgung die gesteigerte Pathoklise der Pallida gegeniiber Kohlen- 
oxydvergiftung. Wir lernten in Taf. I, Fig. 4 ein uns von Herrn Professor Rossie- 
Jena gutigst zur Verfiigung gcstelltes Praparat von eineram 3. Tage zum Exltus 
gekommenen Leuchtgasvergiftung kennen. Wir sahen hier einerseits die Mark- 
fasern fast des ganzen Pallidum vernichtet, andererseits aber konntcn in der 
inneren Kapsel bei dieser VergroBerung kcine Veranderungen beobachtet werden. 
Wenn die ungunstige Blutversorgung in diesem Falle die Ursachc dcr Lokalisation 
der Nekrose im Pallidum gcwesen ware, so hattc der untcr den gleichcn Ernahrungs- 
bedingungen stehende benachbarte Teil der inneren Kapsel derselben Nekrose 
verfallen iniisscn. Es kann also dieses vaskularc Moment nicht die Ursache der 
isolierten Pallidumnekrose sein. Es sei dabei noch hervorgehoben, dafi Helene 
Dcutsch bei der iitiologischen Erorterung ihres Fallcs von symmetrischer Er- 
weichung der Pallida und der Putamina infolge Strangulation auch ihrcrseits 
die vaskularc Theorie Koliskos zuriickweist, da ihre ,,Voraussetzung, die Iden- 
titat des Bercichs der Erweichung mit dem Bereich von Gefafibezirken, nicht zu- 
trifft.“ 

2. Ferner hat Anton in seiner beruhmten Arbeit ,,Uber die Bcteiligung dcr 
groBen Hirnganglicn bei Bewegungsstorungen, insbesondere bei der Chorea 14 bei 
ciner Veranderung des Striatum, welche er als Erweichung auffaBte, die Ruck- 
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laufigkeit der das Putamcn vcrsorgcndcn Blutgefafie als atiologisches Moment 
in Anspruch genommen. Nun haben wir aber schon S. 58 gesehen, dafi der Anton- 
sche Fall einen Status marmoratus, d. h. cine Mifibildung darstellt, die wohl schon 
zu ciner Zeit entstanden ist, als dicse Riicklaufigkeit der Gefafie noch gar nicht 
vorhanden war. Aber auch jene in spaterem Alter vorzugsweise das Striatum 
befallenden odor in lhm beginnenden Erkrankungen, wie der einfache progressive 
Status fibrosus, der progressive paralytische Prozefi, gtwisse andere Encephali- 
tiden und die im Striatum beginnende Totalnekrose, die insgesamt ein Ausdruck 
der generellen Pathoklise des Striatum sind, konnen nicht durch diese Riicklaufig- 
keit gewisser Blutgefafie erkliirt werden, da eine solche auch fur einen Teil dcr 
Pallidumgefafie existiert, zumal nach den schon S. 57 erwahnten Feststellungen 
H. Spatz’ das Striatum wesentlich kapillarreicher ist als das Pallidum. 

3. Endlich hat Mott den Versuch gemacht, die von ihm angenommene 
Lokalisation des Rindenprozesses bei der progressiven Paralyse unter gleiehzeitiger 
Benutzung der Edingerschen Aufbrauchstheorie vaskular zu erklaren. Es hat 
aber hernach Alzheimer gezeigt, dafi die von Mott als typisch angenommene 
Lokalisation des paralytischen Rindenprozesses nicht als solche angesehen werden 
kann. Damit fallt natiirlich auch der Erklarungsversuch Motts. 


b) Edingers Aufbrauchstheorie 

Einen anderen W eg, Iokalisiertc Erkrankungen des Nervensystems zu er¬ 
klaren, hat Edinger in seiner schon eben erwahnten Aufbrauchstheorie ein- 
gcsehlagen. Dieser Autor glaubt, dafi das allmahliche Absterben gewisser Teile 
des Nervensystems stets in einem primaren Untergang der Neurone zu 
suchen sei. Er fiihrt nun diesen auf eine Disproportionalitiit zwischen Ver- 
brauch und Ersatz zuriick. Dieselbe kommt entweder durch Uberanstrengung 
normalen Nervengcwebes oder durch gewohnliche funktionelle Inanspruchnahmc 
solcher nervoser Elemente zustande, welche eine schwachliche Anlage zeigen 
oder aber an ciner d iff us on Intoxikation des Nervensystems teilnehmen. 
Neurone mit langen Achsenzylindcrn seien wegen schlechter trophischer 
Verhaltnisse am meisten gesehadigt. Dabei erklare die Aufbrauchstheorie speziell 
auch den vielfach progressiven Charakter solcher Erkrankungen. So kommt 
Edinger dazu, die ,,samtlichcn Krankheiten des Nervensystems 4 * ,,in Herdaffek- 
tionen, toxische Affcktionen und Aufbrauchskrankheiten 44 einzuttilen. Zu den 
letzteren rechnet Edinger besonders die Arbeitsatrophien, die Neuritiden, die 
kombinierten Systcmerkrankungen des Riickenmarks, sodann Tabes und Paralyse 
und endlich die hereditaren Nervenkrankheitcn. 

Zunachst mufi betont werden, dafi es sich da, wo anscheinend Neurone zu- 
erst zugrunde gehen, absolut nicht immer — wie Edinger behauptet — 
um die langsten handelt. Es sei nur an die der progressiven Chorea zugrunde 
liegende, elektive Zellnekrose des Striatum oder an die Kleinhirnnekrobiosen 
erinnert: Krankheitsprozesse, die zum Teil zu jenen hereditaren Erkrankungen 
gehoren, fur welche Edinger in erster Linie seine Verbrauchstheoric in Anspruch 
nimmt. 
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Ferner besteht das allmahliche Absterben oder die Nekrobiose gewisser 
Tcile des Ncrvensystems durchaus nicht immer in einem primaren Untergang 
von Neuronen. Ein derartiger ProzeB kann mit einer Veranderung in der plas- 
matischen Neuroglia oder im Gefafisystem beginnen. So gelangten wir zur Annahme 
eines vasogenen Ursprungs der Cytolysen, welche wir bei unseren Rindenrei- 
zungen beobachteten. Chid so liegt dcm Etat cribld und precrible entweder ein 
Untergang der plasmatischen Neuroglia primar oder wenigstens als erste Reaktion 
eines ektodermalen Gewebes auf vaskulare Veranderungen zugrunde. 

Wo aber auch immer der krankhafte ProzeB im Einzelfall beginnen mag, 
er tritt vicl haufiger ohne nachweisbaren oder besonderen Aufbrauch in Er- 
scheinung als Edinger annimmt. Die differente Lokalisation der Spirochatcn, 
der Krankheitserreger der Encephalitis lethargica usw. kann doch unter keinen 
Umstanden durch die Aufbrauchstheorie erklart werden. Die bei unseren Rinden- 
reizungen auftretenden Cytolysen standen nach unseren obigen Feststellungen 
ebenfalls in keinem nachweisbaren Zusammenhang zur Intensitat oder Dauer der 
elektrischen Reizung oder — anders ausgcdriickt — zum Grade der Funktion 
oder Uberfunktion der Ganglienzellen. 

In anderen Fallen ist die Funktionsschadigung von Edinger an den 
FI aaren herbeigezogen. Edinger erklart z. B. die Radialislahmung bei 
Bleivergiftung damit, daB die Streckbewegung desAnstreichers cine anstrengendere 
sei als die Beugebewegung. Sclbst wenn wir diese Tatsache zugeben, so mlissen 
wir zunachst mit Hoc he darauf hinweisen, dafl von Natur diejenigen Bahnen, 
welche mehr angestrengt werden, auch besser angelegt sind. Und ferner konnen 
wir die Differenz zwischen der Anstrengung der Streck- und der Beugebewegung 
nicht als so unterschiedlich anerkennen, daB cine isolierte Radialislahmung daraus 
bei Bleivergiftung resultieren sollte. 

Unter den erblichen Krankheitcn gibt es ferner solche, bei welchen der krank¬ 
hafte ProzeB vor jeder F'unktion des betreffenden Organs eingetreten ist. Wir 
erinnern nur an die Mifibildungen erblicher Idiotieformen oder an den hereditaren 
Status marmoratus des Striatum. 

Andererseits hat aber selbst bei Uberanstrengung eine Hypoplasie nicht 
ohne Weiteres eine Aufbrauchskrankheit zur Folge. So zeigte Freunds 
Fall FI. B. (S. 213 ff. unserer Arbeit „Zur Lehre der Erkrankungen des striaren 
Systems 4 *) trotz einer 10 Jahre bestehenden schweren Chorea, also doch einer 
sieherlich starken Uberanstrengung dcr beteiligten Nervcnbahnen, in dem anormal 
klein angelegten Ruekcnmark nicht die geringste systematische Strangveranderung. 

Dabei hat Edinger aber vor allem verkannt, claB bei den progressiven erb¬ 
lichen Krankheitcn die von ihm angenommene Hypoplasie der erkrankenden 
Abschnitte des Ncrvensystems das eigentliche Problem darstellt. Edinger 
berlihrt nicht nur nicht dieses Problem, sondern er irrt sieh noch weiter, wenn er 
die Existenz beliebiger Ilypoplasien und noch dazu in beliebiger Kombination 
behauptet. Eine solche Regellosigkeit existiert eben in Wirklichkeit nicht, sondern 
es gibt hier eine GesetzmaBigkeit, die bereits auf pathoklinen Differenzen beruht. 
Mit Recht schreibt Strtimpell in bezug auf diesen Punkt: ,,Unmoglich ist es 
einstweilen, hierdurch 44 (d. h. durch die Aufbrauchstheorie) ,,die Tatsache er- 
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klaren zu wollen, dafi in der eincn familiaren Erkrankungsgruppe stets die kleinen 
Handmuskeln und die Peronei befallen sind, in ciner anderen nur die Schulter- 
gurtelmuskulatur, in einer dritten bei volligem Freibleiben der Muskulatur nur 
die Koordinationsbahnen us\v.“ 

Versagt dementsprechcnd die Aufbrauchstheorie schon von vornherein vicl- 
fach fur die Erklarung des Be gin ns nervoscr Erkrankungen, so bediirfcn wir 
ihrer auch meist nicht fiir die Begriindung des progressiven Charakters dieser 
Erkrankungen. Die progressive krankhafte Veranderung tragt meist 
in sich die Ursache der Progression. Wir konnen diese Behauptung 
durch Beobaehtungen und theoretische Uberlegungcn stiitzen. 

1. Bei Totalnekrosen wird die Umgebung eines nekrotischen Bezirkes in- 
folge Ernahrungserschwerung durch Untergang der Blutgefafie im nekrotischen 
Bezirk direkt geschadigt. 

2 . Man beobachtet ganz besonders cine Haufung von Thalamusherdcn 
vasogener Natur in sekundai degenerierten Gebieten desselben, so daB man in 
den Veranderungcn der sekundaren Degeneration cine Predisposition zu neuen 
vaskularen Prozessen erblicken mufi. 

3 . In manchen Fallen, in welchen man operativ beim Tier Gebiete einer 
Hemisphere entfernt hat, zeigen sich trotz jedes Fehlens einer Infektion bei der 
speteren Autopsie kleinc Hcrde an der homologcn Stelle der anderen Hemisphere. 
Wenn auch dcr Mechanismus, der wohl ebenfalls bei den so hiiufigen symmetri- 
schen, vaskular bedingten Plerden in der menschlichen Pathologie eine Rolle 
spielt, als solcher nicht geklart ist, so ist er doch auf alle Feile da und kann so die 
Ursache fiir ein Fortschreiten der Erkrankung bilden. 

4 . Neuvermehrungen und Weiterwanderungen von Krankheitserregern er- 
klaren vielfach den progressiven Charakter einer Erkrankung ausreichend. Wir 
erinnern nur an die neucrlichen Spirochetenbefunde bei Tabes und Paralyse 
wie an die ascendierenden Myelitiden. 

5 . Dann kommen die schon S. 42 fiir polytopische Erkrankungen als evtl. 
atiologische Faktoren angesprochenen Momente fiir die Erklarung der Progression 
von nervosen Erkrankungen in Betracht: die Aufhebung eines funktionellen 
Zusammenarbeitens, die Anderung des Gesamtstoffwechsels und endokrine 
Storungen. Die letzteren konnen dabei ja auch von einem nicht nervosen Organ 
ausgehen. 

6. Dazu kommt endlich noch unsere S. 128 naher begriindcte, vorlaufig rein 
theoretische Anschauung, daB die gegenseitige Abhangigkeit der einzelnen phy- 
siko-chemischen Prozesse in der Zelle und in der intercellularen Substanz in sich 
eine weittragende Ursache fur die Progression des pathologischen Prozesses 
bilden mufi. 

Auf Grund aller dieser Fcststellungen wollen wir mit Erb deshalb gern zu- 
geben, dafi die Edingersche Theorie hier und da zur Erklarung eines einzelnen 
Symptomes beitragen kann. Als grundlegendes Prinzip kann sie fiir die Erklarung 
der Pathoklise jedoch ebensowenig wie fiir die Klassifikation der Nervenkrank- 
heiten in Betracht kommen. 

10* 
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c ) Die ErklHrung durch mechanische Schddigungen. 

1 . Es hat dann Bielschowsky den Versuch gemacht, die generelle Patho- 
klise der 111. Rindenschicht auf besonderen Mangel an Widerstandskraft 
gegen mechanische Cberdehnungcn zuriickzufiihrcn. In der 11. Schicht gabe 
es noch kraftige Gliafasern, in IV begonnen mit dem auBeren Baillargerschen 
Streifen resistentere Markfasern. 

Es ist zunachst klar, daB dicser Erklarungsvcrsuch nur fiir Soma-Patho- 
klisen gilt und die Genen-Pathoklisen von vornherein ausschaltet. Aber auch 
die tatsachlichen Yerhaltnisse, welche uns die Soma-Pathoklisen darbieten, 
stehen vielfach mit dem Bielschowskyschen Erklarungsvcrsuch inWiderspruch. 

Zunachst miissen wir hier der vielen Falle Erwahnung tun, in welchen wir 
im vorigen Kapitel dem pathoklinen Typus 111—Vb begegnet sind. Vb enthalt 
mehr Markfasern als IV und vor allem als Va und ist deshalb mechanisch ge- 
schiitztcr als dicse beiden Schichten. Und doch zeigt Vb haufig Yeranderungen 
an Stellen, an denen IV und Va intakt sind. Vor allem aber steht zu diesem 
Erklarungsvcrsuch die Tatsache in Widerspruch, daB untcr Umstanden — wie 
z. B. im Falle 5 — der ///-F&-Typus die reversible Form Vb-111 annimmt. 

Ferner miissen wir auf die Existenz des pathoklinen 11-111- Typus hinweisen, 
wie er uns vor allem in Jakobs Fall D. (Fall 11) cntgegentritt, und zwar hier 
ganz metabolisch: d. h. bald als ///-//-, bald als 11-111- Typus. 

Dann lernten wir ja Erkrankungen kennen, in denen nicht 111 , sondern IV 
eine gesteigerte Vulnerability zeigte (Fall 22 ). Fiir diese speciclle Pathoklise 
der IV kann aber das Biel sc hows kysche Prinzip nicht in Betracht kommen. 

Auch der bci Rindenreizungen in der Area striata auftretende cytolytische 
Typus III — IVbu lafit sich nicht mit dem Bielschowskyschen Erklarungsver¬ 
such in Einklang bringen. Denn gerade in IVbuViQgt ja ein Teil dcs Gennari- 
schen Streifens, so daB sie nach der Bielschowskyschen Auffassung eine be- 
sonders starke mechanische Widerstandskraft haben miiBte. 

Endlich ist die ungleiche Vulnerability der Ill. Schicht in verschiedenen 
Rindenfeldern auf diese Weise nicht zu erklaren. 

2. Auch die ofter geaufierte Anschauung, daB der seit Meynert bekannte 
Zelluntergang \m Ammon shorn und in der Fascia dentata bei Epileptikern die Folge 
gesteigerten Hirndruckes sein soil, also auf mechanische Schadigungcn zuriick¬ 
zufuhren sei, laBt sich mit den schon von Bratz 1899 fcstgestellten Tatsachen 
schwer in Einklang bringen. Dieser Autor fand unter 50 ,,Kranken, die der 
klinischen Betrachtung das Bild reiner genuiner Epilepsie darboten“, bei 25 Am- 
monshornsklerose. Elfmal zeigte nur das rechte, dreizehnmal das linke und bloB 
einmal wiesen beide Ammonshorner diese Veranderung auf. Wir selbst haben in 
Taff. 38—42 einen in jiingster Zeit von Bratz beobachteten Fall abgebildet und 
S. 81 f. besehrieben, bei welchem die Erkrankung auch fast nur rechts vorhanden 
war. Es wiirde schon sehr schwer fallen, in alien diesen Fallen einen so prava- 
lierenden intraventrikularen einseitigen Hirndruck anzunehmen, um die in 26 Fal¬ 
len 25 mal vorkommende Einseitigkeit der Sklerose zu erklaren. Bratz hat aber 
ferner zur Bekampfung einer mechanischen Theorie von einer Patientin berichtet, 
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vvclche blofi einmal als Kind Krampfe gehabt hat und dann seit ihrcm 28. Lebens- 
jahre im zunchmcnden Mafic bis zu dem im Alter von 42 Jahren erfolgten Tode 
nur an petit mal litt. Dazu sei noch bemerkt, dafi in dcm uns von Bratz freund- 
lichst iibcrlassenen Gehirn ebcnfalls die rechte Area praesabicularis einen sehweren 
Ganglienzcllausfall darbot: also ein Rindengebiet, welches — wie wir schon 
S. 82 hervorhoben — dem intraventrikularen Hirndruck entzogen ist. 

d ) Schaffers Zuruckfiihrung auf Heredodegenerationen. 

Ferner sei darauf hingewiesen, dafi die neuerdings von Schaffer aus- 
gesprochene Idee, dafi seine „Systemwahr‘, d. h. eine Erseheinung, die zweifellos 
unter unsere Pathoklise fiillt, entsprechend unseren Ausfuhrungen auf S. 7*5 f. 
durehaus nicht — wie Schaffer meint — ein Charakteristikum der Hcredo* 
degeneration darstellt und deshalb auch nicht durch den Nachweis der Existenz 
einer solchen selbst nur eine provisorische Erklarung findet. Sowohl Schadigungen 
der Gene, wie solche des sich differenzicrenden und des voll entwickelten Gehirns 
lassen Pathoklisen erkennen: cine Tatsache, welche in der Aufstellung unserer 
beiden Begriffc ,,Soma-“ und ,,Genen-Pathoklise“ zum Ausdruck kommt. 

e) Erklarung durch eine umgekehrte Proporlionalitat zwischen Vulnerahilitat und 
ontogenetischem oder phylogenetischem Alter. 

Endlich haben verschiedenc Autoren denVersuch geinacht, Pathoklisen be- 
stimmter topistischer Einheiten zur Phylogenie oder Ontogenie der letzteren in 
Beziehung zu bringen. Die phylogenetisch oder ontogenetisch jiingeren Ein¬ 
heiten sollen vulnerabler sein, d. h. also generelle Pathoklisen zeigen. 

Die von diesen Autoren angenommene generelle Pathoklise konnen wir vom 
zeitlichcn Standpunkte aus in zwei Hauptgruppen gliedern. 

1. sollen phylogenetisch oder ontogenetisch jiingere topistische Einheiten 
auch nach ihrer Vollcntwicklung exogenen Schadigungen besonders zugiinglich 
sein. Gcgen diese Behauptung lassen sich viele Einzeltatsachen ins Feld ftihren. 
Das gilt 

a) fur die Rindenfelder, 

ft) fur die Rindenschichten und 

y) fur einzelne Zellarten (systematische topistische Einheiten). 

Zu a): Die Schaffersche Idee, dafi der progressive paralytische Rinden- 
prozefi hauptsachlich die spat markreifen Rindenfelder befiele, ist in dieser Form 
schon vor langcrer Zeit von Nissl widerlegt worden. Dann erinnern wir an die 
S. 140 crwahntc generelle Pathoklise des phylogenetisch alten Subiculum und 
seiner Umgebung. In Jakobs vier Fallen von ,,spastische Pseudosklerose‘ k 
(vgl. S. 140!) ist die friih markreife Area gigantopyramidalis, in Jakobs 
Fall D. (vgl. S. 140J) die friih markreife Area striata der Hauptsitz der Er- 
krankung. 

Zu ft): Selbst wenn man die III. Schicht fur die phylogenetisch jiingste oder 
wenigstens fur diejenige crklart, welche erst relativ spat ihre heutige Ausbildung 
erfahren hat, so wiirde damit zwar die generelle Pathoklise der III. Schicht zur 
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Phylogenie bzw. Ontogenie in Beziehung gebracht sein. Aber es blicbe zunachst 
die S. 13 yi. erwahnte, bei verschiedenen Krankheiten differente Lokalisation 
des Krankheitsbeginns in der 111 . Schicht ungeklart. Ferner wiirde fur die beiden 
zweithaufigsten polytopischen Erweiterungen, den pathoklinen 111 - F- und den 
III-II- Typus, erne solche Beziehung dann nicht existieren. Man konnte doch 
hcichstens den einen dieser beiden Typen durch die — iibrigens in keiner Weise 
fundierte — Hypothese stutzen, dab die V oder die 11 die zwcitjiingste Schicht 
sei. Aber wie soil dann nach diesem Prinzip der andere pathokline Typus sowie 
die gelegentliche Reversibilitat oder Metabolie der betreffenden Polytnpie erklart 
werden ? 

Zu y)\ I lier sei an die schon S. 45 ff. erwahnte genercllePathoklise der stammes- 
geschichtlich sehr alten und sich im Embryo sehr frtih anlegenden Purkinjeschen 
Zellen erinnert. 

2. sollen entweder wahrend der Ontogenese zur Zeit noch wenig entwickelte 
topistische Einheiten leichtei durch Noxen in ihrer Entwicklung gehemmt werden 
oder sollen sich vererbende Keimesschadigungen 1 ) vornehmlich phylogenetisch 
jugendliche Erbeinheiten treffen. Wir bestreiten durchaus nicht a priori, dab ge- 
wisse embryonale oder infantile Schadigungen undifferenzierteren Teilen des 
Nervensystems gefahrlicher sind als bereits entwickclteren. Soweit dabei die 
Ontogenese cine palingenetische Wiederholung der Phylogenie darstellt, betrifft 
dann die Lokalisation derartiger Storungen natiirlich auch die phylogenetisch 
jiingsten Gebilde. Aus gewissen theoretischen Griinden konnte man ferner an- 
nehmen, dab Schadigungen der Keimzellen hauptsachlich zu pathologischen Ver- 
anderungen in ontogenetisch und phylogenetisch jiingeren Einheiten fiihren. 
Aber in so allgemeiner Form aufgestellt, stehen derartige Behauptungcn im Gegen- 
satz zu einer Reihe von Tatsachen. Wir wollen einige dieser hier kurz streifen. 

ct) Die aus diesen Momenten resultierenden pathologischen Veranderungen 
konnen Nekrobiosen darstcllen. Wir erwahnten S. 104, dab in den Biel sc ho ws- 
kyschen Fallen von spat infantiler amaurotischer Idiotie das phylogenetisch 
altere Kleinhini wesentlieh schwerer erkrankt war als irgend ein Teil der Him- 
rinde. Innerhalb der Hirnrinde war die phylogenetisch und ontogenetisch 
alte Area striata am starksten verandert. Und endlich zeigten diesc Falle einen 
ubiquitaren besonderen Zelluntergang in der IV. Rindenschicht. Diese Tatsache 
ist nicht mit der Lehre inEinklang zu bringen, dab die Nekrobiose bei der soeben 
erorterten Annahme einer — wenigstens partiellen — phylogenetischen Jugend 
der III die phylogenetisch oder ontogenetisch jiingste Rindenschicht trifft. 
Zum gleichen Einwand flihrt die Tatsache der speziellcn Erkrankung der 
IV. Schicht bei der Huntingtonschen Chorea. Dann miissen wir aber noch 
betonen, dab zahlreiche andere Heredodegenerationen zu Nekrobiosen fiihren, 

2 ) Wir fiihren jede nicht durch Mischung von Genen entstehende Anderung des Keimplasmas 
auf exogene Ursachen zuriick. Keimesschadigungen unterscheiden sich von anderen Anderungen 
des Keimplasmas dementsprechend nur dadurch, daB sie zu pathologischen Organismen fiihren. 
Wir haben nichts dagegen, diese mit den Vertretern der modernen experimentellen Vererbungslehre 
als Verlustmutationen zu bezeichnen. Wir beruhigen uns aber nicht bei einer solchen Klassi* 
fikation, sondern streben danach, die exogene Ursache fur ihre Entstehung aufzudecken. 
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welche sich nicht in den phylogenetisch jungstcn Hirngebieten abspielen. Es 
sei nur an die spinalen , cerebellaren und stridren Formen erinnert. Endlich sei 
in diesem Zusammenhang noch darauf hingcwiesen, daB fruhzeitige encephalitische 
Noxen in der Area striata des Falles 22 vornehmlich zu einer speziellen Nekro- 
biose der IVc und im Falle 23 innerhalb und auBerhalb der Area striata zu einer 
solchen der VII gefiihrt haben. 

fi) Gewisse Autoren fiiliren MiBbildungen des Nervensystems vornehmlich 
darauf zuriick, daB ontogenetisch sich spat ausbildende topistisehe Einheiten 
in ihrer Entwicklung gehemmt werden. Diese MiBbildungen sollen 

/ 3 a) Atavismen darstellen oder 

fib) zu phylogenetischen Entwicklungsstadien keine engeren Be- 
ziehungen haben. 

Zu / 3 a): Die Idee ubereifriger Erblichkeitsforscher, den ,,Atavismus“ in seiner 
Gesamtheit auf das Manifestwerden rezessiver Gene zuruckzufuhren, muB als 
durchaus ungliicklich bezeichnet werden. Es gibt zweifellos MiBbildungen, welche 
Hemmungsbildungen gewisser ontogenetischer Stadien und damit in dem MaBe 
Atavismen darstellen, als cliesc ontogenetischen Stadien palingenetischer Natur 
sind. Aber auf alle friihen ontogenetischen Hemmungen reagieren, wie wir schon 
S. 67 ausfiihrten, benachbarte Parenchymteile mit einer regenerativen Hyper- 
choresie. Diese Tatsache erschwert die. Erkennung atavistischer Erscheinungen. 

Trotzdem kennt die Teratologic zweifellos eine ganze Zahl mit Recht als 
Atavismen zu bezeichnende MiBbildungen, welche nicht phylogenetisch oder 
ontogenetisch junge, sondern alte Teile des Nervensystems betreffen. 

In anderen Fallen sind wir heute liber die ontogenetische Entwicklung und 
den Grad ihrer palingenetischen Natur noch nicht geniigend orientiert, um 
von zweifellosen Aphanisicn behaupten zu kbnnen, daB sie wirklich die 
phylogenetisch jiingsten topistischen Einheiten des betreffenden Abschnittes des 
Nervensystems befallen. Wir wollen zur Illustration dieser Tatsache aus den von 
uns oben S. 81—124 beschriebenen pathologischen Fallen ein Beispiel zitieren. 
Wir haben im 14. und 18.—21. Fall eine speziellc Aphanisie der IVa der 
Area striata konstatiert (wie auch im 17. Fall (amaurotische Idiotic) eine be- 
sonders gestcigerte Nekrobiose dieser Schicht). Nun hat Brodmann nachgewiesen, 
daB gewisse phylogenetisch tiefer stehende Tiere, wie Katze und Kaninchen, 
eine Area striata besitzen, der entsprechend der Taf. 37 und den Ausfiihrungen 
auf S. 81 eine IVa abzusprechen ist. Der Leser mag nun die Taf. 37 mit den in 
Fragc kommenden pathologischen Fallen (Taff. 70, 87, 90, 96, 98und99)vergleichen, 
um sich einUrteil dariiber zu bilden, ob er ohne Weiteres diese Falle von Aphanisie 
der IVa mit dem Bilde identifizieren will, welches die Area striata der Katze dar- 
stellt. Fur uns selbst milBte mindestens zuvor der Beweis geliefert werden, daB 
bei der ontogenetischen Wei ter entwicklung der urspriinglich nach denFeststellungen 
Brodmanns einheitlich angelegten IV die IVa sich am spatesten herausdiffe- 
renziert, um jene pathologischen Veranderungen der IVa mit der Ontogenie 
in Verbindung zu bringen'. Dieser Beweis ist bisher nicht erbracht worden. Dann 
miifite aber weiter nachgewiesen werden, daB tatsachlich zum Stammbaum des 
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Menschen Tiere mit einer solchen zweiglicdrigen IV der Area striata gehoren. Da- 
von wissen wir vorlaufig nichts. Der alleinigc Nachvveis, dafi die menschliche Area 
striata ontogenetisch eine Zweigliederung durchmacht, wurde hochstens gestattcn, 
in der fraglichen Aphanisie eine ontogenetische Hemmung zu sehcn. Atavistische 
Erklarungsversuche werden aber noch dadurch erschwert, daB wir an anderen 
Rindenstellen andcre Schichten, so z. B. im Fall 19 in der Area occipitalis die III 
(Taf. 91 und S. 111 )., im Stirnhirn die IV (vgl. Taf. 95 und S. 114!) und in der 
Area gigantopyramidalis (vgl. Taf. 92, Fig. I und Taf. 93, sowie S. II 2!) vor allem 
die Vbr, unentwickelt fandcn. Es miifite also fur die einzelnen Rindcnfelder des 
Isocortex eine ganz ungleiche phylogcnetischeDifferenzierung nachgewiesen werden, 
um in irgendwie umfangreicherem MaBe die jedesmaligen Aphanisien atavistisch 
erklaren zu konnen. Es scheint uns aber diese Differenz in der Phylogcnie durchaus 
unwahrscheinlich. Dabei spricht gegen wcitgehende atavistische Erklarungen 
auch noch die allein schon durch unsere Falle 19 und 21 bereits bewiesene Tatsache, 
daB wir in der Mikrocephalie durchaus ungleich lokalisierte Aphanisien 
vor uns haben, dafi diese dementsprechend uberhaupt nicht gencrelle, sondern 
spczielle Pathoklisen zum Ausclruck bringen. 1 st das aber der Fall, so ergibt 
sich daraus, dafi die Erklarung zweifelloser Aphanisien sich viel komplizierter 
gestaltet als es Autoren annehmen, welche auf Grund einzelner Beobachtungen 
sie ohne weiteres als Atavismen hinstellen. 

In diesem Zusammenhang zwingt uns eine Replik Karl Schaffers, noch einmal 
auf seinen Versuch zuriickzukommen, in einem Falle von Tay-Sachsscher amaurotischer 
Idiotie gewisse Befunde als ,,pitheko'ide Anklange“ zu deuten. Schaffer hat ein geringes 
Ubergreifen des oralsten Feldes der hinteren Zentralwindung auf die vordere Zentral- 
windung im Fundus des Sulcus centralis in seinem Falle festgestellt und als pithekoid 
angesprochen. Er stiitzt sich dabei auf eine Behauptung Brodmanns. Da wir diese 
nicht zu Lebzeiten Brodmanns wuderlegt hatten, so stande Behauptung gegen Be¬ 
hauptung und miisse somit das Problem noch als strittig betrachtet werden. Wir haben 
dazu zunachst zu bemerken, daB Brodmann bereits 1903 (ds. Journal, Bd. 2) in seiner 
Taf. 3 die richtige Grenze zwischen der Area gigantopyramidalis und den postzentralen 
Feldern angegeben hat. Ferner hat Schroder 1914 das Ubergreifen der IV auf den 
Fundusteil von Ca als haufig vorkommend bezeichnet. Diesen Tatsachen miissen wir 
aber die noch w'ichtigere hinzufugen, daB Brodmann zu seinen Lebzeiten langst unsere 
Anschauung akzeptiert hatte. Die urspriingliche Lehre Brodmanns kam dadurch 
zustande, daB dieser Forscher anfanglich ein „Ubergangsgebiet“ zwischen der Area 
gigantopyramidalis und seinem Felde 3 angenommen hatte. Brodmann hat dann spater 
unsere architektonischen wie reizphysiologischen Griinde fur die Auffassung dieses 
Ubergangsgebietes als eines besonderen Rindenfeldes (d. h. unser Feld 3a beim Affen 
und 0 . Vogts Felder 67 und 68 beim Menschen) akzeptiert. . Bei dieser Deutung des 
Fundusteils des Sulcus centralis stiitzen auch die Brodmannschen Figg. 1 und 2 
seiner eben zitierten Arbeit aus dem Jahre 1903 unsere Lehre. 

Was dann Schaffers Anschauung anbelangt, daB die IVba der Area striata seines 
1919 beschriebenen Falles die besondere weitere Gliederung des Cebusgehirns aufw'eise, 
so mag unser ungarischer Kollege Zellfarbungen seines Falles mit unserer Taf. 36 ver- 
gleichen und dann uns mitteilen, ob er seine Auffassung noch aufrecht erhalt. Sollte 
er es tun, so w'iirde auch in diesem Falle von einem Atavismus nur dann zu sprechen sein, 
wenn nachgewiesen wurde, daB Cebus oder cebusahnliche Tiere zum Stammbaum des 
Menschen gehoren. Denn die spezielle Weitergliederung der IVba ist ein besonderes 
Merkmal des Cebusgehirns und kommt bei keiner der iibrigen von uns untersuchten 
Affengattungen vor. 
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Schaffer weist nun in seiner neuesten Arbeit vveiter darauf hin ; daB mensch- 
liche Gehirne pithekoide Anklange haben konnten, oline daB sie deshalb schon als patho- 
logisch angesehen vverden miiBten. Diese Auffassung wird wohl nirgends auf Wider- 
stand stoBen. Aber man ist dann ebensowenig berechtigt, aus einzelnen pithekoiden 
Anklangen bei pathologischen Geliirnen den Rest der pathologischen Prozesse mit Ata- 
vismen in Beziehung zu bringcn. Wie weit dabei aber wirklich der von Schaffer 1922 
veroffentlichte Fall von amaurotischer Idiotie gyrate und architektonische Atavismen 
aufweist, vermogen wir aus den Schafferschen Angaben nicht zu ersehen. Gyribestim- 
mungen ohne architektonische Untersuchungen, wie sie Schaffer in seiner Abbiidung 8 
bringt, weisen wir mit Elliot Smith als nicht mehr den heutigen Anforderungen ge- 
niigend zuriick. Und iiber die Abbiidung 9 konnen wir uns bei dem kleinen Ausschnitt, 
den der Autor abgebildet hat und aus dem die topographische Lage in keiner Weise er- 
kennbar ist,, absolut kein Urteil bilden. Jedenfalls zeigt der von uns nachuntersuchte 
Fall aus der von Bielschowsky beschriebenen Familie amaurotischer Idiotie auch 
in bezug auf die Ausdehnung der Area striata auf den Gyrus lingualis durchaus normale 
Verhaltnisse. Soweit also selbst pithekoide Anklange in dem neuen Schafferschen Fall 
vorkommen sollten, konnen wir sie nicht als charakteristisch fiir die amaurotische Idiotie 
anerkennen, geschweige denn fiir groBere Gruppen der Heredodegenerationen. 

Zu fib): Zu denjcnigcn MiBbildungen, welche zu kcinen phylogenetischen 
Entwicklungsstadien in Beziehung stehen, gehoren mannigfache Heterotopien. 
Sie sind andererseits — wenigstens teilweise — auf Hemmungen in der Onto- 
genese zuriickzufiihren. Wir mtissen aber auch in bezug auf diese betonen, daB 
man sie vielfach in phylogenetisch alten Gehirnpartien antrifft. 

Wir sehen deshalb in wenigen MiBbildungen Storungen der onto- 
genetisch jiingsten Teile des Nervensystems und in einer noch geringeren 
Zahl derselben wirkliche Atavismen. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB die Mehrzahl der Pathoklisen 
nicht auf eine umgekehrte Proportionality zwischen Vulnerability und cntwick- 
lungsgeschichtlichem Alter zuriickgefiihrt werden kann. 

Aber wir miissen gegen diese ganze Lehre noch einen viel einschneidenderen 
Einwurf erheben: auch da, wo sie zu Recht besteht, gibt sie keinc wirkliche Er¬ 
klarung der betreffenden Pathoklisen. Es entsteht in diesem Falle vielmehr 
sofort die Frage, warum die betreffenden entwicklungsgeschichtlich jiingeren 
topistischen Einheiten vulnerabler sind. So erscheinen uns diejenigen Falle, in 
welchen die Pathoklise wirklich etwas mit der Ontogenie oder Phylogenie zu tun 
hat, nur als Spezialerscheinungen eines allgemeineren und dementsprechend auch 
nur durch ein generelleres Prinzip erklarbaren Phanomens. 


II. Unsere Erklarung der Pathoklise durch physikochemische Dififerenzen der 

topistischen Einheiten. 

a) Die Erklarung selbst. 

So sehen wir uns veranlafit, fiir die verschiedenen pathoklinen Erscheinungen 
nach einer gemeinsamen Erklarung zu suchen. Wir fiihren dieselbe auf den 
besonderen Physikochemismus der einzelnen topistischen Ein¬ 
heiten bzw. ihrer Gene zuriick. Wir sehen in der Pathoklise eben nur eine 
spezielle Seite jenes Physikochemismus, welcher sich sonst in der von uns sup- 
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ponierten besonderen Funktion jeder topistischen Einheit und dcr spcziellen 
Differenzierung ihrer Gene aufiert. 

Diese Betrachtungsweise ist uns aus drei Tatsachen bzw. Ideengangen er* 
wachsen. 

1. Eine erste Tatsache ist die, dafi der weit liberwiegende Teil der oben 
erwahnten Pathoklisen an solehe topistische Einheiten gcbunden ist, welche sich 
auf Grund physiologischer, fasersystematischer und architektonischer Fest- 
stellungen schon heute als besondere physiologische, d. h. durch einen 
besonderen Physikochemismus charakterisierte, topistische Einheiten zu er- 
kennen geben. 

2. Zugunsten unserer Anschauung vom Wesen der Pathoklise scheint uns 
ferner der Umstand zu sprechen, dafi Ehrlich auf ganz anderem Wege zu der 
Ansicht gelangt ist, dafi den ,,Rezcptoren“ fur gewisse Toxine usw. als normale 
Aufgabe die Bindung bestimmter Nahrungsstoffe zufallt. Wenn nun die 
verschiedenen Gewebe differcnte Rezeptoren haben, so ist ihr ungleicher Stoff- 
weehsel die unmittelbare Folge davon. Und dieser Ideengang Ehrlichs bleibt 
im Prinzip — wie wir schon S. 28 betont haben — auch zu Recht bestehen, wenn 
die Bindungcn teilweise nicht chemischcr, sondern physikalischer Natur sind. 

3. Diese unsere Auffassung von der Hauptursaehe pathokliner Erscheinungen 
wiirde aber cndlich noch ganz wesentlich gestiitzt wcrden, wenn es sich als be- 
rechtigt herausstellen sollte, die pathoklinen Erscheinungen als einen besonderen 
Fall einer vicl weiteren Gruppe von Phanomenen aufzufassen. Wir haben schon 
S.79 und S.l28f. darauf hingcwiesen, dafi bereits das normale Gehirn an denselben 
Stellen weniger intensive Verandcrungen der gleichen Richtung zeigen kann, 
wie wir sie in pathologischen Fallen finden. Wir sprachen von einer Pro pathoklise. 
Wir mochten jetzt diesen Gedankcngang weiter ausbaucn und die Pathoklise 
nur als einen speziellen Fall der das ganze Variieren der Lebcwesen beherrschenden 
Physioklise auffasscn. Wir kniipfen dabei an gewisse Feststellungen an, welche 
O. Vogt 1909 liber das Variieren der Hummcln veroffentlicht hat und mit welchen 
wir den Leser nunmehr zunachst vertraut machen wollen. 

Die Hummeln (englisch: humble-bee; franzosisch: bourdon) umfassen die zoo- 
logischen Gattungen Bombus und Psithyrus der sozialen Untergruppe der Bienen (Apidae). 
Die Farbenveranderungen, die uns im folgenden interessieren sollen, betreffen die Haare 
dieser Tiere. In den Abbildungen sind nur Weibchen wiedergegeben: und zwar in der 
Ansicht von oben ihr Thorax und die sechs Abdominalsegmente. Das letzte Abdominal- 
segment, das nur kurz behaart ist, ist dabei unberiicksichtigt geblieben. Die schwarzen 
Haare sind durch schwarze Far be wiedergegeben, die gelben durch kleine schwarze 
Kreuze auf weifiem Grunde, die weifien durch weifien Grund und die roten durch schwarze 
Langsstriche. 

Textfigg. 19a — h bringen uns Tiere der Spezies Psithyrus rupestris . Wie die Ab¬ 
bildungen zeigen, konnen das 4. und das 5. oder endlich nur das 5. Abdominalsegment 
rot gefarbt sein. Unbekiimmert um diese, differente Sippen charakterisierende, ungleiche 
Ausdehnung der roten „Analfarbung“ zeigen alle Tiere, wenn man sie auch aus ver¬ 
schiedenen Teilen des palaearktischen Gebietes zusammenstellt, in bezug auf das Auf- 
treten gelber Haare eine so weitgehende Gesetzmafiigkeit, dafi man sie samtlich in eine 
Variationsreihe bringen kann. Die gelben Haare beginnen — wie Fig. 19b zeigt — 
vorn am Thorax, d. h. am Prothorax, und zwar besonders an den Seiten. Bei Lupen- 
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vergroBerung erkennt man aber auch schon in diesem Stadium vereinzelt gdbe Haare 
in der Mitte des Prothorax. Zur eigentlichen scitlichen Fleckenbildung, wie die Figg. 21b 
und 22 b sie aufweisen, kommt es bei dicser Art nie. Es ist vielmehr von vornherein 
die Tendenz zur Bildung einer annahernd iiberall gleichmaBig breiten Prothoraxbinde 
vorhanden. Fine solche tritt uns dann auch deutlich im nachsten Stadium (Textfig. 19c) 
entgegen. Nachdem so gelbe Haare in einer gewissen Breite am Prothorax in Erscheinung 
getreten sind, zeigen sich solche auch am hinteren Teil des Thorax, d. h. am Metathorax. 
Hier bilden sie dabei eine V formige Figur (Textfig. 19d). Diese V formige Gestaltung 
der Gelbfarbung am Metathorax erhait sich auch bei ihrer weiteren Verbreitung. Bei 
gleichzeitiger Breitenzunahme der beiden Thoraxbinden zeigen sich nunmehr gelbe Haare 
an den Seiten des caudalen Dritteils des 2. Abdominalsegments (Textfig. 19e). Darauf 
erscheinen parallel einer weiteren Ausdehnung der bisherigen gelben Stellen einige gelbe 
Haare zu beiden Seiten des caudalen Gebietes des 3. Segments (Textfig. 19f). Sodann 
wandeln sich an den Seiten des 1. Abdominalsegments in zwei getrennten Flecken 
schwarze Haare in gelbe um (Textfig. 19g). SchlieBlich flieBen die Flecke des 1. Seg¬ 
ments einerseits und die des 2. und 3. Segments andererseits zusammen. wahrend die 
gelbe Behaarung des Thorax noch eine weitere Zunahme erfiihrt (Textfig. 19h). 

Textfigg. 20a—h lehren uns das gesetzmaBige Fortschreiten des Gelbwerdens bei 
der Hummeluntergattung Terrestribombus. Die Abbildungen setzen sich aus verschie- 
denen Sippen dieser Untergattung zusammen, wie aus der Rotfarbung der Analsegmente 
von Textfig. 20b hervorgeht. In dieser .Gruppe beginnen die gelben Haare im oralen 
Teil des 2. Segments und zwar treten sie hier sofort als eine Binde in Erscheinung. Man 
vergleiche Textfig. 20b! Dann verbreitert sich diese Binde (Textfig. 20c). Einer noch 
weiteren Verbreiterung dieser Abdominalbinde geht das Auftreten einer schmalen und 
zunachst noch mit schwarzen Haaren vermischten Prothoraxbinde parallel (Textfig. 20d). 
Darauf verliert diese Prothoraxbinde die schwarzen Haare und wird ebenso wie die 
Abdominalbinde etwas breiter (Textfig. 20e). In Textfig. 20f hat noch eine weitere 
Verbreiterung bcider Binden stattgefunden. Sodann treten gelbe Haare in der Mitte 
des 1. Abdominalsegments und am Metathorax auf (Textfig. 20 g). In Textfig. 20h ist 
i endlich unter leichter Verbreiterung der Metathoraxbinde das ganze erste Segment 

gelb geworden. 

Textfigg.21a—g zeigen die Art des Gelbwerdens der Hummeluntergattung Lapidario- 
bombus. Zunachst tritt an den Seiten des Prothorax je ein von den anderen Seiten 
deutlich getrennter gelber Fleck auf (Textfig. 21b). In Textfig. 21c haben sich diese 
Flecke verschmolzen. Die A formige Gestalt der Binde laBt aber noch ihren Ursprung 
aus zwei Flecken erkennen. Gleichzeitig hat sich am Metathorax eine gleichmaBig breite 
gelbe Binde gebildet. Ein Vergleich von Textfig. 21c mit Textfig. i9d lehrt uns einen 
interessanten Gegensatz. In Textfig. i9d haben wir eine Prothoraxbinde und Meta¬ 
thorax flecke, in Textfig. 21c dagegen Prothorax flecke und eine Metathoraxbinde. 
Die fernere Zunahme der gelben Behaarung zeigt nun aber fur Psithyrus rupestris und 
Lapidariobombus eine noch viel weiter gehende Differenz. Das Gelb bei dem letzteren 
greift einfach vom Metathorax auf das 1. Abdominalsegment liber (Textfig. 21 d), dann 
auf die orale Halfte des 2. Segments (Textfig. 21e), darauf auf das ganze 2. Segment 
(Textfig. 21 f), um in dem extremsten, hier abgebildeten Fall (Textfig. 21 g) auch noch 
am caudalen Rand des 3. Segments aufzutreten. 

Textfigg. 22a—f beziehen sich auf den Bombus soroeensis. Wir beobachten zunachst 
ein Gelbwerden des Prothorax (Textfigg. 22b und 22c), wie wir es in Fig. 21b kennen 
gelernt haben. Es unterbleibt hier aber das Gelbwerden des Metathorax. Stattdessen 
tritt im oro-lateralen Teil des 2. Abdominalsegments jederseits ein gelber Fleck auf 
(Textfig. 22d), nachdem die Prothoraxbinde in A Form zugenommen hat und so noch 
ihren Ursprung aus seitlichen Flecken erkennen laBt. Die Abdominalflecke vergroBern 
sich medial- und caudalwarts (Textfig. 22e) unter gleichzeitiger Breitenzunahme der 
Prothoraxbinde, um allmahlich nicht nur das ganze 2. Segment einzunehmen, sondern 
auch noch auf die lateralen Abschnitte des 1. Segments iiberzugreifen (Textfig. 22f). 
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Aus den Figuren geht ferner hervor, daC das Gelbwerden die gleiche Reihenfolge zeigt, 
mag man nun Tiere der rotaftrigen, der weiBaftrigen oder der schwarzaftrigen Unter- 
sippe als Beobachtungsmaterial auswahlen. 

In bezug auf dieses gesetzmaBige Fortschreiten der Gelbfarbung in den einzelnen 
Ilummelgruppen begegnet man aber nun doch bei dem Studium einer groBen Zahl von 
Individuen einzelnen geringfiigigen Abweichungen. Textfig. 23a bildet ein solches Bei- 
spiel. Es handelt sich um einen Psithyrus rupestris, bei dem nicht — wie in Textfig. 19f 
— nach dem Auftreten der gelben Flecke am 2. Abdominalsegment solche am 3. Segment 
sich finden, sondern am 1. 0 . Vogt hat 1909 unter 144 Exemplaren nur diese einzige 
Ausnahme gefunden. Unter Hunderten von Terestribombus fand O. Vogt ein einziges 



a b c d e f g h 

Fig. 20. 


Exemplar, welches eine schmale gelbe Prothoraxbinde hatte, ohne daB bereits gelbe 
Ilaare auf dem 2. Abdominalsegment aufgetreten waren. Unter zahlreichen Bombus 
soroeensis beobachtete 0 . Vogt nur selten die leichte Abweichung, daB bereits die 
gelben Seitenflecke in dem 2. Segment in Erscheinung traten, wenn die Prothoraxbinde 
noch sehr schmal war. Aber niemals hat er bei dieser Art eine soweit gehende Abweichung 
von der gewohnlichen Variationsreihe gefunden, daB etwa die gelben Seitenflecke vor 
der Prothoraxbinde sich zeigten. 

Textfigg. 23b—d machen uns mit einer anderen Tatsache bekannt. Es handelt 
sich hier um drei Vertreter derselben Spezies: b stammt aus den Alpen, c aus Spanien 
und d aus dem Kaukasus. b hat keine, c gelbe und d weiBe Binden. Diese geographischen 
Farbungsdifferenzen sind nun aber nicht nur fur eine Art, sondern fur eine ganze 
Reihe verschiedener Spezies derselben geographischen Region charakteristisch. 
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Dabei behalt aber jede Spezies bzw. jedes Subgenus die oben in den Textfigg. 19—22 
fur einzelne solcher Untergruppen geschilderte topische Lokalisation der hellen Haare. 



Fig. 21. 



Fig. 23. 


So zeigen sich im Kaukasus weiBe Haare an denselben Stellen und dehnen sich bei Zu- 
nahme der hellen Haare in der gleichen Weise aus wie in Spanien die gelben Haare. 

Diese Erscheinung hat 0 . Vogt als geographische Convergenz bezeichnet. Dabei 
konnen wir alien Farbenvariationen, soweit wir einen Einblick in die Biologie der Hum- 
meln haben, keinen Nutzen zuspreehen. Wir sehen deshalb in ihnen reine Reaktionen 
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auf Milieueinfliisse: eine Auffassung, welche durch die experimentelle Hervorrufung 
von Farbcnvariationen durch StandfuB, Tower usw. gestutzt wird. Dabei bleibt uns 
fur die Erklarung der Topik der Farbenanderungen nichts anderes iibrig, als die Annahme 
einer physikochemisch bedingten differenten Empfindlichkeit der ver- 
schiedenen Haarstellen gegenuber den den ganzen Korper gleich stark treffcnden Milieu- 
reizen. 

Aus der geographischen Verbreitung der einzelnen Farbenvariationen derselben 
Hummelspezies miissen wir ferner schlieBen, daB die starkeren Farbenvariationen erblich 
sind. Wir miissen hier also eine direkte oder indirekte Beeinflussung der Gene 
durch exogene Faktoren annehmen. Umgekehrt erweisen sich gewisse convergente 
Variationen in der alpinen Region wachsender Pflanzen als nicht erblich fixiert. Exo¬ 
gene Faktoren rufen dementsprechend ebensowohl erbliche wie nicht erbliche 
Yeranderungen oder — in der Sprache der modernen Erblichkeitsforschung — ebenso¬ 
wohl Mutationen wie Modijikationen hervor. 

In jcder geographischen Region, welche durch eine besondere Fiirbung einer gro- 
Beren Zahl ihrer Hummelarten ausgezeichnet ist, zeigen gewisse Arten nichts oder nur 
wenig von dieser speziellen Fiirbung. In der Mehrzahl der einschlagigen Falle spricht 
dabei keine Tatsache dafiir, daB die betreffenden Hummeln erst spater in diese Region 
eingewandert sind. Man muB vielmehr im allgemeinen bei den verschiedenen Arten 
eine differente Widerstandskraft gegenuber den zu convergenten Variationen an- 
rcgenden Milieureizen annehmen. 

Der geographischen Convergenz verschiedener Arten hat 0 . Vogt endlich die 
geographische Divergem der gleichen Art gegenuber gestellt. In verschiedenen geogra¬ 
phischen Regionen ist — wie es ja auch aus den Textfigg. 23 b—d hervorgeht — die 
gleiche Hummelspezies different gefarbt. 

Wir w r ollen noch ein Beispiel zitieren. Der Bombus muscorum ist auf den Shetland- 
inseln oben rotgelb, unten schwarz, auf den Orkneyinseln oben etwas heller gclb, unten 
hell und auf Corsika oben und unten braunschwarz gefarbt. In jeder dieser drei geo¬ 
graphischen Regionen zeigen aber a lie Tiere ausnahmslos die betreffende Farbung. Man 
kann diese Erscheinung als den isomorphen Charakter der Milieuvariationen bezeichnen. 

Damit haben wir die fur unscre Betrachtungen wichtigen Tatsachen des 
Variierens der Lebewcsen geschildert, welche wir (S. 154) als Ausdruck der die 
Pathoklise mit umfassenden Physioklise aufgefaBt wissen mochten. In dicsen 
physioklinen Erscheinungen hat nun O. Vogt schon 1909 exogen ausgeloste 
Reaktioncn gesehen, deren Charakter durch die physikochemischen 
Diffcrenzen dcr verschiedenen Korperteile bedingt ist. 

Dabei existieren zwischen den einzelnen pathoklinen Erscheinungen und 
den soeben geschilderten Phanomenen des exogenen Variierens der Lebcwesen 
so viele Analogien, daB dieser Umstand unsere Auffassung der Pathoklisen als 
Spezialfalle der Physioklisen in weitem Mafic stiitzt. 

Friiher hat O.Vogt dasS. I54ff. gcschildcrte, ganz gesetzmafiigeFortschrciten 
der Gelbfarbung bzw. ihre gesetzmafiige Abnahme im Anschlufi an Eimer als 
Orthogenesis bezeichnet. Es sollte damit Eimers grofies Verdienst hervorgehoben 
werden, als Erster auf diese Gesetzmafiigkeit des Variierens hingewiesen zu haben. 
O. Vogt hat aber von Anfang an bedauert, dafi Eimer durch ganzlich unberech- 
tigte Verallgemeinerungen seine Orthogenesislehre in Mifikredit gebracht hat. 
Zeigt doch jede einzelne kleine Tiersippe — wie wir in den Textfigg. 19—22 
sahen — eine ganz besondere Reihenfolge in dem Auftreten anders gefarbter 
Haare! Wir mochten mit Rucksicht auf diese Eimerschen Verallgemeinerungen 
nunmehr die Bczeichnung der Orthogenesis durch die der Orthoklise ersetzen. 
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Bringen wir aber, wie es durch diese neue Benennung zum Ausdruck kommt, 
dicse Erscheinung mit den Pathoklisen in Beziehung, so ist die eunomische poly- 
topische Pathoklise nur ein spezieller Fall dieser Orthoklise. 

Die weitere Tatsache, dafi die Orthoklise fur die verschiedenen Untergruppen 
dcr Hummeln eine ungleiche ist, macht es uns verstandlich, daB gelegentlich 
auch die einander viel naher stehendenMenschenrassen Verschiedenhciten 
in den eunomischen Polytopien aufweisen. Wenn aber andererseits die Sippen 
einer gleichen Untergattung, d. h. also Tiere, die einander viel weniger nahe- 
stehen, als es die verschiedenen Menschenrassen tun, die gleiche Orthoklise 
zeigen, so haben wir in dieser Tatsache ein Analogon fiir die Erfahrung, daB 
nicht nur verschiedenen Menschenrassen gewisse eunomische Polytopien gemein- 
sam sind, sondern daB die Zahl der alien Menschen gemeinsamen diejenige 
differenter weit ubertrifft. 

Wir sahen ferner S. 156, daB die Orthoklise gelegentlich leichte Abwei- 
chungen aufweist. Es handelt sich dabei um ein Analogon mit leichten 
Metabolien der eunomischen polytopischcn Pathoklise oder mit mctabolischen 
Polytopien. 

Als pathologischer Spezialfall der geographischen Conveygenzen sind bei dieser 
ganzen Betrachtungsweise die spezicllcn und die spezifischen generellen 
Pathoklisen aufzufasscn. Diese diirften in weitgehendem Mafie bei den ver¬ 
schiedenen Menschenrassen identische sein. Diese Identitat erscheint uns aber 
bei einer Subsummierung der Pathoklisen unter die Physioklisen nur als ein 
Spezialfall des oben festgestellten isomorphenCharakters derMilieuvariationen. 

So stiitzen viele einzelne Analogien unsere Auffassung der Pathoklisen als 
die zu pathologischen Erscheinungen fiihrende Untergruppe der Physioklisen. 
Erweist sich aber diese unsere Anschauung als gerechtfertigt, so ist die Erklarung 
der Pathoklisen durch physikochemische Differcnzen der topistischcn Ein- 
heiten in dem Mafie richtig, als O. Vogts kausale Deutung der Physioklise den 
Tatsachen entspricht. Diese Deutung halten wir aber nicht nur auf Grund der 
Feststellungen O. Vogts an den Hummeln, sondern — wie wir schon erwahnten 
— auch mit Rucksicht auf die experimentellen Ergebnisse Standfuss’, Towers 
usw. fur gerechtfertigt. 

Wir sehen deshalb in den elektiven Erkrankungen nicht die Folge einer 
die spezielle topistische Einheit oder ihr Gen zufallig befallenden Noxe, sondern 
eine gesteigerte Vulnerability der topistischcn Einheit oder ihres Genes gegeniiber 
einer mehr oder weniger das gesamte Cerebrum oder den ganzen Kcim glcic li¬ 
ma Big treffenden Schadigung. 

b) Folgerung aus unserer Erkldrnng der Pathoklisen . 

Der im Vorstehenden gemachte Versuch, die verschiedenen Formen der 
Pathoklise von einem gemeinsamen Gesichtspunkt zu erklaren, fiihrt, teilweise 
speziell unter Berlicksichtigung der Annahme, daB die Pathoklisen nur eine 
besondere Gruppe der Physioklisen sind, zu einer Reihe von Folgerungen. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF ILLINOIS AT 
URBANA-CHAMPAIGN 




i6o 


C. UND O. VOGT. 


Journal f. Psychologie 
und Neurologie. 


1 . Weitere Gliederung der spezifischen generellen Pathoklisen. 

Zunachst muf 3 uns unser Erklarungsversuch dazu flihrcn, die bisher ein- 
heitlich behandelten spezifischen generellen Pathoklisen in indirekte und direkte 
zu gliedern. 

Auf indirekte haben wir jene hiiufig auftretcnden, identischen, elektiv lokali- 
sierten Krankheitsprozcsse zuriickzufuhrcn, welche von Anfang an bei aufier- 
lich ungleichen Noxen durch dies el be Schadigung entstandcn sind und des- 
halb seit Beginn cine Gleichheit aufwiesen. 

Diese Fallc sind noch in zwei Untergruppen zu gliedern. 

Zur ersteren gehoren zunachst jene, wo eine zum normalen Leben einer 
bestimmten corticalen topistischen Einheit notwcndige Bedingung durch ver- 
schiedene Faktoren indirekt beseitigt werden kann. llier sind die aufieren 
Noxen unglcich. Sie wirken aber insofern identisch, als sie dem betreffenden 
Parenchym eine der fur dasselbc notwcndigen Lebensbedingungen nehmen. Ein 
gutes Beispiel dafiir haben wir vor allem in der von StandfuB aufge- 
deckten Tatsachc, dafi nicht nur Tiere derselben, sondern sogar solche ver- 
schiedener Schmetterlingsartcn die gleiche Farbung zeigen, wenn ihre Puppen 
in der sensiblen Periode extremen Temperaturen ausgesetzt sind. Die soge- 
nannten ,,Hitze- und Frostformen“ dieser vSchmctterlinge sind identisch gefarbt. 
Sie erweisen sich dabei teilweise als Modifikationen, teilweise als Mutationen. 
Hierher wiirde auch z. B. jeder Sauerstoffmangel gehoren, durch welches in- 
differente Gas der Sauerstoff auch im Einzelfall ersetzt scin mag. 

In eine zweite Untergruppe mochten wir die Fiille zusammenfassen, in 
welchen ungleiche Noxen ein anderes Organ — z. B. eine endokrine Druse — 
durch pathologisch-anatomisch differentc Prozesse ihrer Funktion berauben und 
auf diese Weise durch die indirekt gleiche Ursache einen identischen patho- 
logischen Prozefi in einer topistischen Einheit hervorrufen. 

Von spezifischen direkten generellen Pathoklisen mochten wir dagegen 
da sprechen, wo die differenten Noxen ungleiche Organellen der Zellen der¬ 
selben topistischen Einheit angreifen, aber sowohl die Schadigung der einen wie 
der anderen Organelle sehr bald zu einer identischen groberen Zellerkrankung 
fiihrt. 

2. Einschrankung der metabolischen Polytopien. 

Wir haben S. 156 gesehen, dal 3 infolge der Orthoklise das Variieren der 
Hummeln nur geringfugige Abweichungen von einer geradcn Reihe zeigt. Wir 
haben nun frtiher eunomisehe und metabolische Polytopien unterschieden und 
dann S. 159 die eunomischen Polytopien als einen Spezialfall orthokliner Er- 
scheinungen hingestellt. Auf Grund unserer Erfahrungen liber das Variieren 
der Hummeln sind wir geneigt, metabolische Polytopien immer nur in einem 
beschrankten Mafie zuzulassen und in ihnen nur Ausnahmefalle euno- 
mischer Polytopien zu sehen. 

3. Die Existenz einer Nekroklise. 

Wenn die in einer topistischen Einheit sich vollziehenden pathoklinen Er- 
scheinungen nicht mit der Funktion oder der Ernahrung primar zusammen- 
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hangen, sondern die Folge ihres speziellen Physiko-Chemismus darstellen, so 
folgt daraus, da !3 auch die kadaverosen Zersetzungsprodukte noch einen elek- 
tiven. Charakter zeigen konnen: es mufi auch eine Nekroklise existieren. Diese 
Sohlubfolge wird durch den Befund Rosentals gestiitzt, demzufolge im Riicken- 
mark die ,,lateralen“ Zellen bereits weitgehende kadaverose Zerfallserscheinungen 
in einem Stadium darbieten, ,,in dem die motorischen Vorderhornzellen noch 
keine ausgesprochenen Veranderungen zeigen“. Die Feststellung der Fxistenz 
einer Nekroklise hat die Bedeutung, dab wir nicht ohne Weiteres aus einer elek- 
tiven Lokalisation struktureller Veranderungen schlieben diirfen, dab sie vor 
dem Tode entstanden sind. 

4. Die kiinftige Chemotherapie. 

Beruhen die differenten Pathoklisen verschiedener topistischcr Einheiten 
auf ihrem ungleichen Physiko-Chemismus, so weisen die Pathoklisen als solche 
unmittelbar auf dcrartige Differenzen hin. Solche Ilinweise miissen aber als 
erste Etappe auf dem Wegc einer chemotherapeutischen Beeinflussung eines 
gestorten Physiko-Chemismus der einzelnen topistischen Einheit betrachtet 
werden. Von den Aussichten der Chemotherapie hiingt aber in erster Linie die 
Zukunft der I leilung von Geisteskrankheiten ab. Die Menschheit wird noch 
lange nicht dazu reif sein, sich nach eugenetischen Prinzipien fortzupflanzen 
und so erbliche Dispositionen zu Nervenkrankheiten auszumerzen. Und dazu 
kommt noch die Tatsache, dab auch immer wieder neue krankhafte Veran- 
lagungen entstehen werden. Wir Arztc werden deshalb wenigstcns noch fur 
sehr lange Zeiten therapeutisch und prophylaktisch erbliche Dispositionen zu 
bekampfcn haben. Unsere wichtigste Waffe in diesem Kampf wird aber —- 
wie gesagt — eines Pages die Chemotherapie sein. Und dabei werden die Patho¬ 
klisen und die Aufdeckung ihrer physikochemisehen Grundlagen den wichtigsten 
Ausgangspunkt fur diese wertvollste Therapie der Zukunft bildcn. 
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SchluBbetrachtungen. 

In den letzten Zcilcn des vorigcn Kapitels haben wir ein femes Zukunfts- 
ziel psychiatrischer Forschung, die Chemotherapie der Geisteskrankheiten, ge- 
streift. Wir wollen jetzt zum SchluG unserer Ausfuhrungen noch einmal auf 
die Zusammenfassung unserer Festst ell ungen im zweiten Abschnitt des vor- 
hergehenden Kapitels zuriickkommen und untersuchen, wic gegenwartig die 
pathologische Anatomic der Geisteskrankheiten zu fordern ist und welche 
Aussichten sie uns bei dieser Forderung in nachster Zeit fur das uns speziell 
intercssierende Problem der Klassifikation der Psychosen gewahrt. 

I. Die nachBtliegende Forderung der pathologischen Anatomie der 

Geisteskrankheiten. 

Aus unseren ganzen Untcrsuehungcn ergibt sich, daG die pathologische 
Anatomie der Geisteskrankheiten mit ganz bestimmten Schwierigkeiten zu 
kampfen hat; namlich: 

mit der Trennung des Pathologischen vom Normalen und Anormalen, 
mit der Trennung dcs anatomischen Substrats der Psychose von den 
mit der todlichen Korperkrankheit verbundenen, den agonalen und den kadavc- 
rosen bzw. technischen Veranderungen der Hirnsubstanz und endlich 
mit der Beurteilung des Alters der vorliegenden Veranderungen. 

Diese Schwierigkeiten sind unserer Ansicht nach hauptsachlich zu beheben 
durch: 

a) cine Vertiefung der normalen Anatomic, 

b) eine Vertiefung des Studiums der fur die Psychose bedeutungslosen 
Veranderungen der Hirnsubstanz und 

c) durch experimentcllc pathologische Veranderungen der Hirnsubstanz. 

a) Die Vertiefung der normalen Anatomie. 

Zur Erleiehterung der Trennung des Pathologischen vom Normalen und 
Anormalen bedarf es vor allcm einer Vertiefung gewisscr Zweige der normalen 
Anatomie. Soweit der Cortex cerebri in Betracht kommt, erwachsen dem nor¬ 
malen Anatomen im Interesse der Psychiatric vornehmlich drei Aufgaben. 

Die erste betrifft die Aufdcckung aller Merkmale des cinzelnen Rindcnfeldes. 

1 . Die Aufdeckung aller Merkmale des einzclncn Rindcnfeldes. 

Wir haben immer aueh das Ziel im Augc gehabt, durch unserc architekto- 
nisehe Forschung eine normale Basis flir pathologisch anatomische Unter- 
suchungen zu schaffen. Aber es war dieser Zweck bisher nicht die Hauptsache 
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fur uns. Wir haben zuniichst cine Rindenfeldcrung angestrebt, wclchc als 
exaktcre Grundlage fur die Umgrenzung grubcrer Herderkrankungcn diencn 
sollte. Eine darauf abzielende Felderung oder Areologie brauchte uns nur in den 
Stand zu sctzen, in dem einzelnen Gehirn die von uns untcrschiedenen Rinden- 
felder wieder zu erkennen. Eine solche Areologie hatte deshalb im allgemeinen 
nur notig, die Hauptmerkmale des einzelnen Rindenfeldes hervorzuhebcn. 
Wenn wir dariiber hinaus in einer Reihe von Fallen nachgewiesen haben, dafl 
bcnachbarte Rindenfelder Verschicdenhcitcn in alien Schichten zcigten, so 
geschah es nicht im Interesse einer derartigen Areologie, sondern zu dem Zweck 
des architektonischen Nachweiscs, daB in unseren Rindenfeldern die verschie- 
denen Schichten auf eine gemcinsame Arbeit abgestimmt sind oder — anders 
ausgcdriickt — daB es fur die einzelnen Rindenfelder charakteristischc Funk- 
tioncn gibt, an welchen alle Schichten dieses Feldes teilhaben oder — noeh 
anders ausgedruckt —, daB die einzelnen Rindenfelder als solche physiologische 
Organe darstellen. Inzwischen haben wir uns aber speziell an den einzelnen, 
nur wenige Windungsziige umfassenden Schnitten, welche wir Creutzfeldt, 
Jakob, Kirschbaum und Josephy verdanken, uberzeugen konnen, wie 
schwierig in ihnen die Frkennung unsercr Areae ist, wenn diese sich so schwer 
verandert haben, wie wir es in den vorstchendcn Ausluhrungcn kennen lernten. 
Fin vollstandigcs Erfassen jeder pathoarchitektonischen Vcran'dcrung erfordert 
deshalb die Aufdeckung a Her Merkmale, welche sich uberhaupt in einem 
Rindenfelde ausfindig machen lassen. Es wird die Aufgabe der Architektonik 
sein, in dieser Richtung unsere bisherigen Feststellungen zu ergiinzen. 

2. Vertiefung der individuellen Tektonik des einzelnen 
Rindenfeldes. 

Aber noch nach einer anderen Richtung zwingen uns gerade die Bcdiirf- 
nissc der Psychiatric, unscre architektonische Forschung weiter zu vertiefen. 
Wir haben schon seit Jahren betont, welchen Wert wir auf die Anbahnung einer 
gemeinsamen Individualanatomie und Individualpsychologic im Interesse der 
Vertiefung der Lokalisationslchre legen. Die Individualanatomie wolltcn wir 
bisher im wesentlichen auf Areometrie und Areoplethik stlitzen, d. h. auf die 
Feststellung der Grofie der einzelnen Rindenfelder und den Grad der arealen 
Gliederung, welche das einzelne Gehirn gestattet. Schon die im Interesse der 
Frkennung pathoarehitektonischer Abweichungen in psychischen Erkrankungen 
gegebenen ,,normalarchitektonischen“ Abbildungcn (Taff. 17—35) zeigten 
uns aber die Notwendigkeit, uns in die individuelle Tektonik der einzelnen 
Rindenfelder wesentlich mchr zu vertiefen als wir es bisher getan haben. Fanden 
wir doch unter unseren sogenannten normalen Gehirnen ein solches mit aus- 
gesprochenen Anklangen an die Huntingtonschen Vcrandcrungen! Und die 
Notwendigkeit dieser Vertiefung hat sich uns in den pathologischen Fallen 
noch viel starker aufgedrangt, wo wir immer wieder vor die Fntsrheidung gc- 
stellt. waren, in welchem Grade das vorliegende architektonische Bild eines 
psychotischen Falles vom Normalbild abwiche. 
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3. Vertiefung dcr gesamten Individualanatomie des Cortex. 

Eine derartige individuellc Tektonik kann uns aber des Weiteren — Hand 
in Hand mit einer Areometrie und Areoplethik der Rindenfelder — vom ana¬ 
tom ischen Standpunkt erkennen lasscn, in welchem MaBe dank gewisser gene- 
reller, noch zu keinem Pathos fiihrender Physiokliscn die Menschen in gewissc 
,,Charaktergruppen“ einzuteilen sind. Die Klarung dieses Problems wiirde das 
weitcre losen, wie weit Charaktereigcnschaften corticale EigcntUmlichkeiten zu- 
grunde lregen, und damit die schon S. 124f. angeschnittenc Frage, wie weit Psy- 
ehosen durch corticale (und nicht durch subcorticale) Veranderungen be- 
dingt sind. 

In diesem Zusammenhang ist es interessant, daB E. Kretzschmer neuerdings 
bci einem Ausgang von pathologischen Personlichkeiten die Briicke zu prapsychotischen 
und normalen geschlagen hat. Er vertritt also unsere Dreiteilung: Pathologisches, 
Anormales und Normales. AuBerdem findet der Autor in gewissen Merkmalen des Korper- 
baues Stiitzen seiner Auffassung. Die Schwache der Kretzschmerschen Ausfiihrungen 
liegt zunachst darin, daB eine der beiden pathologischen Ausgangspunkte den groBen 
psychiatrischen Topf der Schizophrenic darstellt. Kretzschmer riihmt sich weiter, 
ohne ,,Mikroskop und Laboratorium“ seine Forschungen machen zu konnen. So 
sympathisch wir seiner Betrachtungsweise gegeniiberstehen, so verwandt unsere Grund- 
anschauungen auch sind, unserer Ansicht nach leidet gerade seine Forschungsrichtung an 
dem, was er als Vorzuge hervorhebt. Sie wird an Fruchtbarkeit wesentlich gewinnen, 
wenn Kretzschmer einerseits liber das Studium des Bans des auBeren Korpers hinaus 
zu demjenigen des individuellen Gehirns und damit liber gewisse, aber nicht konstante 
Correlationen zum wirklichen morphologischen Substrat der Personlichkeit vordringt 
und wenn andererseits durch eine pathologisch-anatomische Gliederung der Schizo¬ 
phrenic dieser ganzlich unbrauchbare Sammelbegriff aus der Psychiatric ausgemerzt wird. 

b) Die Vertiefung des Stadiums der fur die Psychosen bedeutungslosen 
Veranderungen der 11 irnsubstanz. 

1 . Die durch die letalc korperliehe Krankhcit bedingten 
R indenveranderu ngen. 

Wir wissen heute, daB die der Psychose cin Endc machcnde kbrpcr- 
liche Erkrankung ihrerseits Rindenveranderungen hervorrufen kann. Naeh- 
dem wir in unscren cytolytischen Herden festgestellt haben, daB schon schwere 
architektonische Modifikationen in wenigen Stunden hervorgerufen werden 
konnen, mlissen wir mchr als je bemliht sein, die eventuell auf die letale korper¬ 
liehe Erkrankung zuriick zu flihrenden Rindenveranderungen von dem cigent- 
lichen morphologischen Substrat der Psychose scharf zu trennen. J lier gilt es, 
ganz systematisch Gehirnc an den verschiedcnsten Korperkrankheiten \Vr- 
storbener, wclche vorher nicht psychisch krank gewesen sind, zu untersuchcn, 
um den Grad und das Wesen der so entstehenden Rindenveranderungen kennen 
zu lernen und auf diesc Wcisc die flir die Psychose spezifischen von diesen 
sekundaren scharf zu trennen. 

2. Die agonalen Veranderungen. 

Was wir soeben von den durch die letale Korpererkrankung hervor- 
gerufenen Rindenveranderungen sagten, gilt im gleiehen MaBe von den ago- 
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nalen. Nicht nur das Wesen der letalen Korperkrankheit, sondern aucli die 
Gestaltung der Agone bccinflufit den Cortex, Es gilt deshalb aucli hief syste- 
matische Studien zu unternehmen. Wir wollen dabei noch auf den Gesichts- 
punkt aufmerksam machen, daB die psychisehen Storungen, welche wir bei deni 
bis dahin nornialen Menschen am Ende einer letal verlaufenden Krankhcit oder 
in der Agone bcobachten, schon nach unseren heutigen Befunden zweifellos 
nicht nur auf zirkulatorische Storungen im Gehirn zuriickzufiihren sind, sondern 
auf Yeranderungen des cerebralen Parcnchyms. Es gilt hier* gerade das psychisehe 
Yerhalten des schwer Kranken und des Sterbenden genaucr zu analysieren und 
zu den jedesmaligen cerebralen Yeranderungen in Beziehung zu bringen, uni 
so aucli eine fur die eigentliche Psychiatric wichtige Klarung der Pathophysio¬ 
logic der pramortalen psychischen Symptome zu schaffen. 

3. Die kadaverosen und technischcn Yeranderungen. 

Endlich erwachst uns die Aufgabe, die kadaverosen Yeranderungen 
durcli systematischc Studien kennen zu lernen und so sie rnit groBerer Sicher- 
heit, als es heute moglieh ist, von vitalen pathologischen Prozcsscn zu trennen. 
Wir erinnern dabei daran, daB wir nicht nur durch theoretische Cberlegungen, 
sondern aucli durch Befunde Roscntals zuni Begriff der Nckroklise gelangt 
sind, und daB dieser Autor gleichzeitig nachgewiesen hat, daB sich noch post 
mortem eine sogenannte amoboide Glia entwickeln kann. Was von den durch 
kadaverosc Zersetzungen bedingten Yeranderungen gilt, betrifft aucli alle 
Kunstprodukte unserer Technik. 

c) Das experimentelle Hervorrufen pathologischer Verdnderungen. 

Endlich haben wir durch systematischesHervorrufen pathologischer 
Yeranderungen im Gehirn und speziell im Cortex die pathologische Anatomic 
der Geisteskrankheiten zu fordern. Dcrartigc Experimentc haben zunachst 
den Yorteil, daB man durch eine andcrc Krankhcit bedingtc, agonale und 
kadaverosc Yeranderungen vermeiden kann. Sie sind sodann einmal geeignet, 
uns liber die Zeit zu belehrcn, in welchcr bestimmte pathologische Prozesse 
sich entwickeln konnen, und sie vermogen ferner uns mancherlei atiologisclie 
und pathoklinc Einblicke zu gewahren. 

II. Die Au8eichten einer pathologisch-anatomiachen Klaasifikation der 

Oeisteskrankheiten. 

Wenn wir trotz der aus den vorstehenden Ausfiihrungen hervorgehenden 
mangelhaften normalarchitektonischen Yorbereitung und trotz* unseres un- 
geniigenden Wissens von den psychiatrisch bedeutungslosen architektonisehen 
Rindenvcranderungen in den von uns wiedergegebenen Fallen fast ausnahmslos 
ein im Rahmen der Stichproben ausreichendes pathoarchitektonisches Sub^trat 
fur die psychotischen Erschcinungen aufdccken konnten, so liegt darin zweifel¬ 
los ein schoner Beweis fur die nicht immer voll gewurdigte wissenschaftliche 
Bedeutung der architektonischen Rindenforschung. Wir begruBen dabei aus 
drei Griinden den Nachweis pathoarchitektonischcr Yeranderungen. Ent- 
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sprechcnd den Ausfiihrungcn auf S. 51 if. und S. 62ff. ist erstcns ihrc kausaJe 
Bezichung zu den psychotischcn Erschcinungcn in cinwandsfreierer Wcisc nach- 
gcwiisen, als es fur feincre histopathologischc Vorgange moglich ist; zweitens 
stehen sic ihrem Wesen narh (vgl. S. 53 und S. 59) zur Symptomatologies in 
engcrcr Bezichung als gewissc histopathologischc Prozcssc. Drittens gestatten 
sic aber vor allem die Anwendung von Schnittscricn, die ihrerseits Voraussetzung 
sind: nicht nur fiir die genauc Bestimmung des Umfangs der Topik und der 
Ausdehnung der pathologischen Veranderung (vgl. S. 50!), sondern auch fiir 
die Losung der sehon S. 127 angesehnittenen Frage der Beteiligung bestimmter 
Rindenfelder an den einzelnen klinischen Zustandsbildern. So fest wir seit dem 
Beginn unserer wissenschaftlichen Lebensarbeit davon iiberzeugt gewesen sind, 
da 13 die Anatomic berufen war, die Fiihrerin in der Aufdeckung der patho¬ 
logischen Substrate und der Klassifikation der nervosen Erkrankungen zu sein, 
so wenig hoffnungsvoll sind wir stets in bezug auf das gewesen, was wir in unscrem 
individucllcn Leben erreichen wiirden. Wir haben in die Rindenarchitcktonik 
tieferc Einblicke tun konnen, als wir sic bei ihrer Inangriffnahnie vor 20 Jahren 
erhofften, und wir glauben heute die Aufdeckung pathologisch-anatomischcr 
Substrate von Psychosen in der Form pathoarchitektonischer Veranderungen 
aussichtsvoller beurteilen zu konnen, als wir es friiher getan haben. 

Die giinstigen 1 Aussiehtcn, welche wir dabei speziell der klassifikatorischen 
Bedeutung der Pathoarchitektonik fiir die Mehrzahl der Psychosen einraumen, 
stiitzen sich auf die Aufdeckung der weit verbreiteten generellen Patho- 
klisen bestimmter Rindenfelder und vor allem bestimmter Rindenschichten. 
Wir haben sehon S. 61 darauf hingewiesen, daB unspezifische generelle 
Pathoklisen die psychiatrischen Zustandsbilder wesentlich einschranken und dab 
die spezifischen generellen Pathoklisen den Verlauf der in ihren Zustands¬ 
bildern sehon stark eingeschrankten Psychosen noch weiter betrachtlich ein- 
engen miissen. Damit muB sich die Klassifikation der Psychosen auf Grund 
einer Pathoarchitektomik wesentlich einfacher gestalten, als man a priori cr- 
warten konnte. Wenn im GroBhirn die durchschnittlich 10 Schichten und 
Unterschichten der etwa 200 Rindenfelder in beliebiger Combination und in der 
verschiedensten Art erkranken konnten, dann ware eine Klassifikation soldier 
Erkrankungen aussichtslos. Wir wiirden bloB mit einer Psychiatrie von indi- 
viduellcn Erkrankungen zu rechnen haben. Nur die aus dem Nachweis der 
weiten Verbreitung unspezifischer und spczifischer genereller Pathoklisen folgende, 
iiuBerst weitgehende Begrenztheit dicscr theoretischen Moglichkeiten liiBt in uns 
die Hoffnung wach, auf Grund der pathologischen Anatomie dereinst eine 
Klassifikation wenigstens der meisten Psychosen schaffen zu konnen. Und 
diese Hoffnung findet einen Widerhall in dem Glauben der meisten Psychiater 
an die Existenz von Krankhcitseinheiten auch auf dem Gebiete der seelischen 
Erkrankungen. Jedem von klinischcr Seite unternommenen Eintcilungsversuch 
liegt doch der Glaube an die Moglichkeit eines solchen zugrunde. Dieser Glaube 
kann sich aber auf nichts andercs stiitzen als darauf, daB den meisten seelischen 
StOrungen eine beschninkte Zahl von pathologischen Veranderungen in bc- 
stimmten anatomischen Einhciten zugrunde liegt. Wir halten uns auf Grund 
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der S. / iff. beschriebcnen Krankhcitsfalle zu dcr lloffnung berechtigt, auf cl cm 
Wege dcr Pathoarchitcktonik in den nachsten Jahrzchnten zu weitgehendcn 
Aufdeckungen des anatomischen Substrats psychotischer Erkrankungen zu 
gelangen. UiTd vvir sehen jctzt, dal] wir mit cincr weiten Vcrbrcitung des ini 
Einzclfall scincm Sitz und seiuem Wesen nach aufgedccktcn pathologisch- 
anatomischen Substrats rechnen diirfen. Deshalb glaubcn wir nicht zu opti- 
mistisch zu sein, wenn wir von dcr Pathoarchitcktonik fiir die nachsten Jahr- 
zehnte cine weitgehende Basis fur cine Gruppenbildung von Psychosen cr- 
warten diirfen: cine Gruppenbildung, welchc wir nach unscren Ausfiihrungen 
auf S. 9 nicht nur im Intcresse dcr endlichen Erreichung cincr wisscnschaft- 
liehcn Psychiatric anstreben miissen, sondern welchc auch imstandc scin wird, 
in unvergleichbar wcitcrcm Mafic als das Studium grober Herderkrankungcn 
cine erste Basis zu liefern fur Einblicke in die matericllen Grundlagcn unseres 
Denkens, Fuhlens und Wollens. 

Hicr inussen wir aber darauf aufmerksam machcn, dafi cine wissenschaft- 
liche Klassifikation der Psychoscn noch bei weitem keine pathophysiologische 
Erkliirung bedeutet. Wenn wir nach dcr Aufdeckung dcr pathoarchitcktonischen 
Veranderungen im Striatum und Pallidum cine pathophysiologische Erkliirung dcr 
Symptome der einzelnen Erkrankungen versuchen durften, so war es moglich, 
weil wir wenigstens einen gewissen Einblick in die zulcitendcn und ableitendcn 
Fasersysteme und in die funktionellen Abhangigkcitsverhaltnisse der ein- 
schliigigcn Grisca hatten. Wir haben nun schon S. 6i darauf hingewiesen, dal] 
wir von diesen Verhaltnissen in bezug auf die Grofihirnrinde vOrlaufig noch 
nichts wissen. Und das ist auch der Grund, warum die unerlafiliche Vorstufe 
fiir einc Pathophysiologic, ihre pathologisch-anatomische Klassifikation, noch 
bei weitem nicht die letztere einschliefit. 

In einer Zeit, in welcher die in dcr architektonischcn Rindcnfelderung zum 
Ausdruck kommenden groficn topischen Verschiedenhciten der Hirnrinde noch 
nicht hinreichcnd* bekannt waren, hat bereits Ramon y Cajal crfolgreich 
synaptologische Einblicke in die intracorticalen Leitungsverhaltnisse angestrebt. 
Mit Recht schien uns deshalb nach der inzwischen erfolgten architektonischcn 
Rindcnfelderung Emi 1 Holmgren bei Gelegenhcit unscrer Stockholmer Vor- 
trage darauf hinzuweisen, dafi nun die Zcit zur Wicdcraufnahme solcher Studien 
unter Bcrucksichtigung des spezicllcn Baues der einzelnen Rindenfelder gegeben 
ist. Wir verhehlcn uns nicht die grofien Schwierigkeiten, welche hier zu iiber- 
winden sind. Aber es ist der Weg, welcher uns am tiefsten hineinfuhren wird 
in die Mechanik des Seelenlebens! Und da wollen wir in einem Moment, in 
welchem wir diese Arbeit einem Jenenser Lehrer 0 . Vogts widmen, noch eines 
anderen Jenensers gedenken, welcher durch seine Werke uns beiden in frtiher 
Jugend nic versiegencle Anrcgungcn gegeben hat und welchem wir spater beide 
personlich naher treten durften: Ernst Haeckel! Halten wir uns an den Wahl- 
spruch, welchen diese grofie, stels zu weitercr Erkenntnis vorwarts driingende 
Personlichkeit einst unter sein Bild schrieb: 


Impavidi progrediamur! 
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Von denseilien Verfassern slnd lm gletchen Verlage alselnzeln 
kaufliche Arbelten noch folgende vorhanden: 

OSKAR VOGT, Die direkte psychologische Experimentalmethode 
in hypnotischen BewuBtseinszustSnden. 1897. 

Die Arbeit stcllt den weitgehendsten bisher unternommenen Versuch dar, 
hypnotischeBewuBtselnszustande auch fflr dielntrospektion nutzbarzu machen. 

CECILE VOGT, Etude sur la myellnlsation des hemispheres cer6- 
braux. Paris 1900. 

Von dieser Arbeit, welche zum ersten Male den Grundirrtum der FlechsiG- 
schen Assoziationszentrenlehre aufdeckt, ist noch eine beschrSnkte Anzahl 
von Exemplaren vorratig. 

CECILE und OSKAR VOGT, Zur Kenntnie der elektrlsch erreg- 
baren Hirnrlndengebiete bei den SSugetleren. 1907. 

Die Arbeit bildet auch heute noch die umfangreichste vergleichende Rinden- 
reizungsarbelt der Wdtliteratur. 

CECILE VOGT, La mydloarchitecture du thalamus du cerco- 
plthfeque. 1909. 

Die Arbeit bringt den einzigen bisherigen Versuch einer myeloarchitek- 
tonischen Gliederung eines Primatenthalamus. 

CfiCILE und OSKAR VOGT, Allgemeinere Ergebnisse unserer 
Hirnforschung. 1919. 

In einer grandiosen Arbeit haben C. und 0. VOGT die Ergebnisse einer 
mehr als lOjahrigen Forschertatigkeit mitgeteilt. Jeder tiirnforscher hat die 
Pflicht, ein solches Werk Zcile fUr Zeile zu studieren. Franz Nissl. 

CECILE und OSKAR VOGT, Zur Lehre der Erkrankungen des 
striaren Systems. Mit 78 Tafeln. 1920. 

In der Pathologie des Nervensystems ist in den letzten Jahren nichts 
geschrieben worden, was sich mit den Forscbungen von C. und 0. Vogt an 
Bedeutung messen kbnnte. W. Spielmeyer. 

Alles in allem, eine monumentale Leistung, welche fQr alle weitere Forschung 
auf diesem Gebiete grundlegend bleiben wird. Rudolf Allers, Wien. 

Da aus technischen Grlinden eine Neuauflage nicht in Betnacht kommt, 
ist der Verkaufspreis fUr die vorhandenen wenigen Exemplare erhdht worden. 

Aus den einzeln kauflichen ErgSnzungsheften des .Journal for Psychologie 
und Neurologie“ sind auBerdem noch die ersten Arbeiten C. Vogts Uber die 
Erkrankungen des Striatum zusammen mit einigen anderen Arbeiten erhaitlich. 

Ferner slnd bel GUSTAV FISCHER In Jena erschlenen: 

CECILE und OSKAR VOGT, Zur Erforschung der Hirnfaserung. 

Mit einem Atlas. 1902. 

CECILE und OSKAR VOGT, Die Markreifung des Kindergehirns 
wShrend der ersten vier Lebensmonate. Mit einem Atlas. 1904. 

Die jeweils geltenden Preise werden auf Wunsch von der 
Verlagsbuchhandlung mitgeteilt. 
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